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Ces vingt dernières années, la question sanitaire de l’obésité dans notre société a pris une 
ampleur sans précédent. Les récentes avancées scientifiques s’intéressant aux propriétés du 
tissu adipeux et à l’hypoxie normobarique et hypobarique, ont apporté de nombreux éléments 
suggérant un lien étroit entre le stress hypoxique et l’amélioration de la composition 
corporelle ou des facteurs de risque cardio-métaboliques. Notre étude visait à évaluer les 
effets de l'entraînement en hypoxie normobarique (NH) chez le sujet obèse sain.  
Méthode 
12 sujets obèses (IMC 34.1 ± 2.6 kg.m-2, âge 33.4 ± 4.9 ans) ont participé à 3 semaines 
d’entraînement à raison de 3 x 60 minutes de marche à vitesse préférentielle par semaine. 
Chaque séance se déroulait en condition NH à une altitude simulée de 3000 m (FiO2 0.145, 
Patm 745 ± 2 mmHg). Les tests d’évaluation du coût énergétique de la marche (Cw) ainsi que 
de la composition corporelle et du profil sanguin étaient effectués la semaine précédant et 
celle suivant l’entrainement hypoxique. Il était demandé aux sujets de manger normalement et 
de remplir durant 3 jours des première et dernière semaines un journal alimentaire. 
Résultats 
Une amélioration du Cw Brut (-4.7 ± 7.2%, p<0.05), et une baisse de la FC (-4.9 ± 6.4% 
p<0.05) ont été observées à 6 km/h. La composition corporelle a évolué, surtout au niveau des 
membres inférieurs (-1.4 ± 2.7% Masse Grasse, p<0.1), de même que le profil sanguin pour 
les paramètres de glucose veineux (-3.4 + 5.7%, p<0.1) et de lipoprotéines de basse densité 
(LDL) (-4.7 ± 9.0%, p<0.1). Le taux de lipoprotéines de haute densité (HDL) a diminué (-8.1 
± 9.2%, p<0.05), ce qui aurait tendance à péjorer les facteurs de risques métaboliques, et la 
réponse à l’insuline était très variable d’un sujet à l’autre.  
Conclusion 
Dans l’ensemble, les résultats apportés par cette étude sont plutôt encourageants, d’autant plus 
qu’ils ont été obtenus en s’entraînant à une vitesse préférentielle de marche moyenne plus 
faible en NH (4.2 km.h-1) que celle calculée lors des tests en normoxie (4.8 km.h-1). Cet 
argument joue en faveur d’une prise en charge conservatrice des sujets obèses, dont le 
complexe musculo-squelettique nécessite une attention particulière. Des recherches 
ultérieures viseront à déterminer la dose hypoxique idéale en NH pour les réponses de 
l’insuline et du HDL.  
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	Glossaire 
AGL  = Acides Gras Libres 
AMS  = Mal Aigu des Montagnes  
AOS  = Apnée Obstructive du Sommeil 
AP  = Activité Physique 
ARNm = Acide RiboNucléique messager 
CaO2  = Concentration artérielle en O2 
CHUV  = Centre Hospitalier Universitaire Vaudois 
CO2  = Dioxyde de Carbone 
CSS  =  Centre Sport et Santé de l’Université de Lausanne 
CvO2  = Concentration veineuse en O2 
Cw  = Coût énergétique de la Marche 
DT2  = Diabète de Type II  
EqO2  = Equivalent respiratoire en O2 
FC  = Fréquence Cardiaque 
FiO2  = Fraction inspirée de O2 
GLUT  = Transporteur de glucose 
Gross  = Valeur brute 
HACE  = Oedème Cérébral de Haute Altitude  
HAPE  = Oedème Pulmonaire de Haute Altitude  
HCO3-  = Bicarbonate (Hydrogénocarbonate) 
HDL  = Lipoprotéine de Haute Densité  
HH  = Hypoxie Hypobarique  
HIF  = Facteur Induit par l’Hypoxie  
HVR  = Réponse Ventilatoire à l’Hypoxie 
IL  = Interleukine 
IMC  = Indice de Masse Corporelle (BMI = Body Mass Index) 
IR  = Insulino-Résistance 
kcal  = Kilo Calories 
kJ  = Kilo Joules 
km/h  = Kilomètre-heure 
	LDL  = Lipoprotéine de Basse Densité  
LHTL  = Vivre en haut s’entraîner en bas (Live High Train Low) 
m/s  = Mètre-seconde 
MG  = Masse Grasse 
MR  = Métabolisme énergétique (Metabolic Rate) 
Net  = Valeur brute à laquelle la valeur de repos est soustraite 
NH  = Hypoxie Normobarique  
NN  = Normoxie Normobarique  
NO  = Monoxyde d’Azote 
O2  = Dioxygène 
OMS  = Organisation Mondiale de la Santé 
Patm  = Pression atmosphérique 
PWS  =  Vitesse Préférentielle de Marche  
Q  = Débit Cardiaque 
RE  = Réticulum Endoplasmique 
RER  = Ratio d’Echange Respiratoire (𝑉CO2 / 𝑉O2) 
RPE  = Perception de l’effort (Rate of Perceived Exertion) 
SM  = Syndrome Métabolique 
SaO2  = Saturation artérielle en O2 
TA  = Tissu Adipeux (TAB = Tissu Adipeux Brun) 
TNF  = Facteur de Nécrose Tumorale  
V  = Vitesse 𝑉CO2  = Débit volumique de CO2 𝑉E  = Débit Ventilatoire 𝑉O2  = Débit volumique de O2 
VEGF  = Facteur de Croissance Endothéliale Vasculaire  
VES  = Volume d’Ejection Systolique 
Vopt  = Vitesse optimale de marche 
W  = Watt 
Wext  = Travail externe 
Wint  = Travail interne 
Wtot  = Travail total 
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« Près du tiers de l’humanité souffre de surpoids ou d’obésité » (Le Hir 2014), ou encore 
« Une épidémie massive d’obésité menace l’Europe » (Benkimoun 2015), tels sont les titres 
alarmants d’articles parus notamment dans le journal Le Monde ces derniers mois.  
En effet, dans une société de surconsommation, où tout est accessible et à profusion, où l’on 
confond la gourmandise avec la faim et où la nourriture, pour certains, devient une 
échappatoire majeure, la question de l’excès pondéral est un focus sanitaire de premier ordre.  
Les techniques scientifiques ne cessant de progresser, de multiples nouvelles approches pour 
traiter l’excès de masse graisseuse sont à l’essai. Parmi celles-ci, la découverte des bienfaits 
de l’altitude sur la perte de poids, dont on commence à comprendre les enjeux depuis une 
quinzaine d’années seulement. Comme tout traitement, il existe un dosage idéal et si dans 
certains cas, une approche en hypoxie (manque d’oxygène) peut être une solution, dans 
d’autres cette condition péjore la situation.  
Voici donc une réflexion sur les effets potentiels et avérés d’un entraînement de marche à 
allure modérée, en condition d’hypoxie normobarique, sur des sujets obèses en bonne santé.  
 
Obésité  
Ce terme souvent ressenti comme péjoratif de nos jours, fait pourtant l’objet d’une définition 
médicale par l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS). Selon l’indice de masse corporelle 
(IMC), calculé en divisant le poids corporel par la taille au carré, l’OMS a établi les catégories 
suivantes permettant de manière extrêmement simple et rapide d’avoir un premier aperçu de 
l’état de santé d’une personne. (OMS 2015) 
 
IMC = kg / m2 : 
• Poids léger = moins de 18.5   
• Poids normal = entre 18.5 et 24.9  
• Surpoids = entre 25 et 29.9  
• Obésité de stade I = entre 30 et 34.9 
• Obésité de stade II = entre 35 et 39.9 
• Obésité de stade III = plus de 40 
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Il faut néanmoins rappeler que ces chiffres ne prennent pas en compte la composition 
corporelle (masses grasse, maigre, osseuse, hydrique), extrêmement variable d’une personne à 
l’autre.  
 
Situation sanitaire et économique dans le Monde et la Suisse  
Les chiffres relevés par l’OMS en 2014 dans le monde entier, annoncent un taux de surpoids 
chez les adultes s’élevant à 39% (38% H et 40% F) ainsi qu’un taux d’obésité de 13%  
(11% H et 15% F). En outre, ces résultats impressionnants ont doublé entre 1980 et 2014 et il 
semblerait même que le surpoids et l’obésité soient précurseurs de plus de décès que 
l’insuffisance pondérale dans le monde. (OMS 2015) 
L’obésité a pour conséquence d’augmenter considérablement le risque de maladies 
chroniques non transmissibles telles que les maladies cardiovasculaires, en particulier les 
cardiopathies et les arrêts vasculaires cérébraux, ainsi que le diabète de type II (DT2), les 
troubles musculo-squelettiques (arthrose) et les cancers (surtout endomètre, sein et côlon). 
(OMS 2015) Parmi ces pathologies, sont comptés encore les troubles respiratoires, non sans 
conséquences sur la santé, comme nous le verrons plus tard. (Böhme et al. 2015) 
Malgré tout, il semblerait que l’obésité ne soit pas obligatoirement accompagnée d’un risque 
augmenté de comorbidité et que 15% des personnes concernées ne développent pas de 
pathologie associée. (Klöting et al. 2010) 
Les principaux responsables présumés de cette augmentation massive de l’excès pondéral 
dans les pays en développement sont : le mode de travail qui se sédentarise toujours plus, les 
transports en commun qui, en s’améliorant continuellement, nous permettent de bouger 
encore moins, ainsi que l’urbanisation (ascenseurs, escalators, tapis roulants). (OMS 2015) 
Tous ces facteurs ne font qu’augmenter le déséquilibre de notre balance énergétique qui 
penche alors plus facilement vers le positif, puisque la dépense énergétique devient plus faible 
que l’apport journalier. 	  
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La situation de la Suisse n’est pas en reste, au vu des résultats statistiques de 2012 qui 
annoncent 10.3 % de population adulte obèse (11.2% H et 9.4% F) ainsi que 30.8% en 
surpoids (39.3% H et 22.6% F), la prévalence de l’obésité ayant doublé depuis 1992 
puisqu’elle était alors de 5.4% seulement. (OFSP 2014) 
 
Figure 1 : Répartition du surpoids et de l’obésité dans la population suisse entre 1992 et 2012.  
(OFSP 2014) 
En revanche, il est intéressant d’observer que le taux de population pratiquant suffisamment 
d’activité physique s’est élevé de 63% à 72% entre 2002 et 2012, et que le taux d’inactivité a 
chuté de 18% à 11% durant la même période, ce qui est en faveur d’une amélioration de la 
qualité de vie de la population suisse, comme présenté dans les chapitres suivants ainsi que 
sur la Figure 2.   (OFSP 2014) 
 
Figure 2 : Répartition du surpoids et de l’obésité selon le niveau d’activité physique en 2012. (OFSP 2014) 
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Enfin, il est important de relever que ces pourcentages augmentent avec l’âge, pour atteindre 
un point culminant dans la tranche d’âge 50-64 ans, comme le présente la Figure 3. 
 
Figure 3 : Répartition du surpoids et de l’obésité selon l’âge en 2012. (OFSP 2014) 
 
Si ces graphiques peuvent retenir toute notre attention du point de vue sanitaire, la question de 
l’enjeu économique qu’ils dessinent est tout aussi préoccupante. Récemment, la division 
d’économie médicale de l’institut de médecine sociale et préventive de l’Hôpital universitaire 
de Zurich a mené une étude, dans le but d’évaluer les coûts qu’implique l’activité ou 
l’inactivité de la population suisse. (OFSPO et al. 2001) Il en résulte que, si l’activité 
physique (AP) régulière améliore le bien-être et la qualité de vie dans son ensemble, elle évite 
également actuellement 2.3 millions de cas de maladies et 3’300 décès annuels, ce qui 
représente financièrement un total de frais directs de traitement de 2.7 milliards et 1.4 milliard 
de frais de traitements indirects si l’on prend en considération la diminution de productivité 
liée aux pathologies. En revanche, le manque d’AP en Suisse serait actuellement la cause de 
1.4 million de cas de maladies et 2’200 décès annuels, pour un montant total s’élevant à 1.6 
milliard de frais de traitement directs et 0.8 milliard de frais indirects.  
Ceci étant, l’étude ne manque pas de rappeler les risques sanitaires liés à la pratique d’une AP 
en mentionnant les 300’000 accidents et 160 décès par année représentant 1.1 milliard de frais 
directs et 2.3 milliards de frais indirects, suggérant de renforcer la prévention englobant les 
pratiques des AP.  
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Etre actif ou avoir un IMC dans la norme ? 
Bien souvent on associe la pratique d’une activité physique, ou un mode de vie plus actif, à la 
régulation du poids, ce qui est parfaitement juste, mais les bienfaits de l’AP ne s’arrêtent pas 
là. Les effets de la pratique d’une AP régulière vont bien au-delà de la simple gestion de la 
masse corporelle. Par exemple on observe la réduction de 30% à 50% de risques de 
développer un DT2 ou des maladies coronariennes, indépendamment de l’IMC. (Pedersen 
2007) Ces mêmes auteurs notent également qu’il y aurait un fort effet dose-réponse en faveur 
d’une augmentation de l’AP et de l’intensité de celle-ci pour se protéger plus efficacement 
contre les maladies chroniques et la mort prématurée.  
S’il existe un consensus sur les bienfaits de l’AP, les résultats divergent en ce qui concerne 
l’incidence du surpoids sur les probabilités de mortalité (toutes causes confondues). Chez des 
hommes américains adultes, le niveau d’activité physique et de surpoids était dans les deux 
cas associé à la prévalence de la mortalité, alors que chez un groupe d’hommes russes, adultes 
également, le niveau d’AP était associé à la prévalence de la mortalité, mais pas le niveau de 
surpoids. (Stevens et al. 2004) Cette étude suggère donc que le niveau d’activité serait plus 
important que d’avoir un IMC dans la norme ou en surpoids. Cette idée est confirmée par (Hu 
et al. 2005) qui postule que l’effet de l’IMC joue plutôt un rôle dans des facteurs de risques 
spécifiquement liés à l’obésité.  
 
Effets bénéfiques de l’activité physique chez les sujets obèses 
Comme déjà évoqué précédemment, il est recommandé de pratiquer une AP pour prévenir la 
prise de poids, pour en perdre, ou encore éviter un regain de poids après avoir maigri. 
(Donnelly et al. 2009) 
L’American College of Sports Medicine (ACSM), parmi les références mondiales en termes 
de promotion et développement de l’AP, propose, dans sa dernière prise de position sur le 
sujet, de pratiquer 200 à 300 minutes d’AP par semaine si l’on souhaite avoir une bonne 
gestion de son poids. En effet, si 150 à 250 minutes par semaine suffisent à prévenir une 
augmentation de la masse pondérale, il semblerait qu’il faille un minimum de 250 minutes par 
semaine pour en perdre. (Donnelly et al. 2009)  
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Comme le représente la Figure 4, l’entraînement de force (resistance training), s’il n’est pas 
directement recommandé pour la perte de poids, permet de diminuer la masse grasse et 
d’augmenter la masse maigre, ce qui est associé à une diminution des facteurs de risques de 
maladies chroniques, mais aussi à une augmentation de la dépense énergétique au repos en 
conséquence de l’augmentation du métabolisme de base (RMR). 
 
Figure 4 : Modèle présentant les effets de l’entraînement de force et de l’AP sur la dépense énergétique. 
(Donnelly et al. 2009) 
 
On retrouve également confirmation de l’idée que le métabolisme basal serait augmenté en 
conséquence d’une AP, dans le livre Physical Activity and Obesity-2nd Edition, qui évalue 
cette dépense énergétique à environ 100 à 200 kcal par jour, tout en rappelant qu’il existe de 
fortes différences interindividuelles. (Physical Activity and Obesity - 2nd Edition 2010, p.131) 
Lorsque l’on parle d’AP, il est important de différencier une pratique d’AP et le mode de vie 
actif, dans le sens ou une pratique représente un événement (sortie de marche, course à pied, 
natation, etc.), tandis que le mode de vie actif consiste à majorer, tout au long des tâches 
journalières, l’activité qui y est liée (marcher au lieu de prendre le bus, travailler debout et pas 
assis, etc.). Il a été démontré qu’adopter un mode de vie où l’on minimise l’inactivité 
musculaire au cours de la journée, permet de diminuer significativement le HDL (lipoprotéine 
de haute densité) et triglycérides, indépendamment d’une activité musculaire modérée ou 
intense, et cela s’avérerait aussi bénéfique pour les personnes pratiquant déjà une AP 
régulièrement. (Pesola et al. 2015) 
Enfin, concernant les réponses physiologiques de sujets obèses à l’AP, on relève tout d’abord 
une diminution significative de l’activité du système nerveux sympathique chez les sujets 
hypertendus (Physical Activity and Obesity - 2nd Edition 2010, p.145), ainsi qu’une 
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augmentation de l’oxydation des acides gras libres (AGL) dans le cas de pratiques en 
endurance, ce qui a pour effet de diminuer le niveau d’AGL plasmatique et d’induire une 
amélioration de la lipolyse du tissu adipeux. Ces mécanismes sont accompagnés d’une 
meilleure sensibilité à l’insuline du tissu adipeux (TA) sous-cutané, ce qui induit une 
diminution de l’insuline sanguine. (Physical Activity and Obesity - 2nd Edition 2010, p.150) 
Parmis ces réponses à l’AP, on note également une diminution de la leptine plasmatique, 
hormone jouant un rôle primordial dans la régulation de l’équilibre de la balance énergétique 
(apports – dépenses), qui stimule l’oxydation des acides gras et réduit le stockage des graisses 
dans le muscle. Chez les sujets obèses, on noterait une augmentation de la leptine par 
phénomène de résistance à celle-ci, alors que le déficit énergétique provoqué par l’AP 
semblerait la diminuer. (Physical Activity and Obesity - 2nd Edition 2010, p.154) 
Selon les recherches récentes, l’AP pourrait encore diminuer de façon sélective certains 
dépôts de graisse ectopique, favorisant une amélioration de la sensibilité à l’insuline et 
affaiblissant le risque de maladies cardiométaboliques. Ces dépôts sont reconnus pour avoir 
un lien significatif avec l’apparition de pathophysiologies liées à l’obésité, en particulier le 
DT2 et l’insulino-résistance (IR). Pratiquer une AP aurait alors pour effet de diminuer de 
façon sélective le tissu adipeux viscéral (VAT) et de diminuer le TA intermusculaire. En 
revanche, les triglycérides intramyocellulaires auraient tendance à augmenter et les 
informations concernant les lipides interhépatiques ne sont malheureusement pas claires à ce 
jour. (Physical Activity and Obesity - 2nd Edition 2010, p.239) 
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Coût énergétique  
Cette valeur exprimée en (J/kg/m) représente l’énergie dont un individu a besoin pour lutter 
contre la pesanteur et se déplacer par unité de distance.  
Dans notre cas précis, nous avons calculé le coût énergétique de la marche (Cw). Le travail 
total (Wtot) représente l’ensemble de l’énergie utilisée pour produire la force utile au 
déplacement. Celui-ci se divise en deux catégories. Tout d’abord le travail interne (Wint), 
nécessitant une certaine énergie pour vaincre la résistance des tissus et mettre en tension les 
éléments élastiques des muscles lors de la contraction de ceux-ci, et ensuite le travail externe 
(Wext), qui représente l’énergie nécessaire au corps pour se déplacer en interaction avec le 
milieu environnant (friction de l’air ou de l’eau, etc.). (Cerretelli et Monod 2002) 
Approche pratique d’évaluation du coût énergétique de la marche 
Le coût énergétique que représente l’effort lié à la marche peut être plus ou moins important 
selon la vitesse de déplacement. On peut donc, pour chaque sujet, observer une valeur 
minimale de coût énergétique pour se déplacer, à laquelle correspond la vitesse optimale de 
marche (Vopt). Lorsqu’une personne marche, la régulation de sa vitesse dépendra alors de 
deux facteurs : sa capacité à produire de l’énergie d’une part, et d’autre part sa capacité à 
produire un effort le plus économe possible (= Cw faible).  
La méthode que nous avons utilisée pour évaluer le Cw est indirecte. Elle consiste à calculer, 
par l’analyse des gaz inspirés et expirés, la quantité de O2 consommé par unité de temps, ce 
qui nous informe sur la quantité d’énergie dépensée. Il suffit ensuite de moyenner ces valeurs 
par rapport à la vitesse du tapis de marche sur lequel le sujet se déplace et l’on obtient une 
dépense énergétique par unité de distance.   
Voici quelques repères de physique présentant le calcul du Cw Brut. 
• L’équivalent énergétique d’un litre de O2 = 5 kcal (glucose) ou 4,7 kcal (lipides) 
• 1 W = 1 J/s 
• 1 kcal = 4,19 kJ 
• 𝑉O2/kg Brut (ml/min/kg) = 𝑉O2 / masse sujet (kg) 
• MR Brut (W/kg) = 𝑉O2/kg Brut (ml/min/kg) / 1000 * (Eq O2) * 1000 / 60 
• Cw Brut (J/kg/m) = MR Brut (W/kg) / V (m/s) 
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Il semblerait que la Vopt calculée à l’aide des valeurs brutes, soit celle qui se rapproche le 
plus de la vitesse spontanément choisie par les sujets pour marcher, nommée vitesse 
préférentielle de marche (PWS). 
L’autre méthode pour calculer la Vopt consiste à utiliser les valeurs énergétiques nettes, c’est-
à-dire les valeurs brutes auxquelles on a soustrait la valeur de repos. Ceci étant, le Cw Brut est 
considéré comme meilleur prédicateur de la PWS qui sera choisie par les sujets humains. 
(Srinivasan 2009) Une étude confirmant cette idée, réalisée avec des obèses de stade III, 
relève une PWS à 1.32 m/s (4.75 km/h), tandis que la Vopt calculée à l’aide du Cw Brut était 
de 1.24 m/s (4.46 km/h). (Browning et al. 2006) 
 
Paramètres influençant le coût énergétique 
Lorsqu’on marche, les principales sources nécessitant de l’énergie métabolique sont : le 
travail d’élévation et d’accélération du centre de masse (Wext), le soutien du poids du corps, 
le balancé des membres en phase de vol et le maintien de l’équilibre. (Browning et al. 2013) 
La phase la plus coûteuse en énergie lors de la marche semblerait alors être la phase d’appui. 
C’est à ce moment que le coût de production de force est le plus élevé. (Griffin, Roberts, et 
Kram 2003) Cette étude présente également le fait qu’à vitesse modérée plus de 85% de 
l’augmentation d’énergie métabolique (MR) serait liée directement au volume musculaire 
actif responsable du déplacement. Enfin, ces chercheurs relèvent que le coût énergétique du 
balancement de la jambe serait très faible, étant donné que le MR net augmente presque de 
façon proportionnelle à la puissance du Wext entre 0.5 et 1.5 m/s (1.8 et 5.4 km/h). 
Si l’on observe une augmentation du Cw chez le sujet obèse, une explication possible serait le 
manque de stabilité posturale, accompagné d’un écart des jambes plus large et d’une balance 
latérale de la jambe accentuée. (Browning et Kram 2005) 
Enfin, deux paramètres semblent limiter l’économie de marche chez le sujet obèse. Tout 
d’abord, après une perte de poids, on a observé une amélioration du Cw chez des adolescents 
obèses, associée aux changements biomécaniques des paramètres de marche. (Peyrot et al. 
2010) La seconde étude, également réalisée avec la participation d’adolescents obèses, 
explique l’amélioration du Cw par la diminution du coût énergétique nécessaire à la 
contraction isométrique des muscles du bas du corps soutenant le poids et maintenant 
l’équilibre durant le déplacement. (Peyrot et al. 2012) 
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Hypoxie en altitude HH et NH 
L’air ambiant est composé de différentes molécules, dont les principales sont l’azote (N2) à 
raison de 79.04 %, l’oxygène (O2) 20.93 % et le dioxyde de carbone (CO2) 0.03 %. La 
pression standard utilisée comme référence correspond à celle du niveau de la mer et est égale 
à 760 mmHg. La pression partielle d’un gaz représente la pression de celui-ci au sein d’un 
mélange dont il est l’un des composants (Loi de Dalton). (Costill, Wilmore, et Kenney 2009) 
Exemple :  
Si 100 % = 760 mmHg, alors PO2 = 0.2093 * 760 = 159.1 mmHg à 0 m d’altitude. 
Par conséquent, à 3000 m d’altitude, la PO2 sera égale à 112.4 mmHg, mais représentera 
toujours 20.93 % de l’ensemble de la composition de l’air. Or, la Loi de Fick nous dit que la 
capacité de diffusion d’un gaz à travers le tissu alvéolo-capillaire dépend de la surface de ce 
tissu, de son épaisseur, ainsi que de la différence de pression partielle entre le milieu 
alvéolaire et le milieu capillaire. (Costill, Wilmore, et Kenney 2009) Ce dernier paramètre 
explique la raison pour laquelle, en altitude, l’O2 diffuse plus difficilement dans le sang et 
pourquoi la pression artérielle en O2 (PaO2) est plus faible, induisant une hypoxémie.  
Le calcul de la pression inspiratoire de O2 (PiO2) nécessite de soustraire la pression en vapeur 
d’eau (47 mmHg à température du corps de 37°C) à la pression atmosphérique (760 mmHg à 
0 m d’altitude). On obtient : PiO2 = 0.2093 * (760 - 47) = 149 mmHg au niveau de la mer. 
Voici ci-dessous un tableau représentant la pression barométrique de l’air en fonction de 
l’altitude et la PiO2 qui en résulte. 
Altitude (m) Pb (mmHg)  PiO2 (mmHg) 
0 760 149 
1000 679 132 
2000 604 117 
3000 537 103 
4000 475 90 
5000 420 78 
6000 369 67 
7000 324 58 
8000 284 50 
9000 247 42 
Tableau 1 : Relation entre l’altitude, la pression barométrique et la PiO2. Valeurs correspondant au 
« model atmosphere » de West 1996a. (High Altitude Medicine and Physiology Fourth Edition 2007 p.19) 
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Le Equivalent Air Altitude (EAA) permet de calculer la PiO2. Il définit celle-ci en fonction de 
la pression barométrique (Pb), la fraction inspirée de O2 (FiO2) représentant le pourcentage de 
O2 par rapport au mélange total, et la pression de la vapeur d’eau à 37°C (température 
présumée du milieu pulmonaire) qui est de 47 mmHg. (Conkin et Wessel 2008) 
Le calcul est le suivant : 
PiO2 = (Pb – 47) * FiO2 
Cette équation montre de manière simple les deux paramètres influant la PiO2, à savoir Pb et 
FiO2. On dénote dès lors deux possibilités de s’entraîner en altitude : 
• Hypoxie Hypobarique (HH) : 
Altitude réelle à laquelle la diminution de la PiO2 résulte de la diminution de la Pb. Ce 
phénomène peut être reproduit dans un caisson hypobare, mais nécessite une logistique 
relativement lourde et une structure résistant aux changements de pression.  
• Hypoxie Normobarique (NH) :  
Pratique consistant à augmenter le pourcentage de N2 ou diminuer le pourcentage de O2, de 
sorte à réduire la FiO2 et induire une simulation d’altitude, sans réduction de la pression des 
gaz, ce qui facilite son utilisation et permet un entraînement en altitude simulée, à l’aide d’un 
masque ou d’une chambre hermétique agrémentée d’un filtre à O2.  
 
Adaptations à l’exposition aiguë en HH 
L’altitude est communément séparée en trois classes : haute altitude (1500 – 3500 m), très 
haute altitude (3500 – 5500 m) et altitude extrême (plus de 5500 m).  
Comme vu précédemment, effectuer une ascension en altitude implique une diminution de la 
pression barométrique qui n’est pas sans conséquences pour le corps humain. Diverses 
réactions physiologiques adaptatives prennent alors place pour retrouver un équilibre face à la 
diminution de PiO2.  
Tout d’abord, on observe une augmentation de la ventilation en dessus de 1500 m. Celle-ci 
commence dès les premières secondes d’exposition et provoque une diminution du CO2 et 
une augmentation du O2 alvéolaire et, de ce fait, une amélioration de l’apport en oxygène. 
Cette réaction est engendrée par le corps carotidien, chémorécepteur sensible aux variations 
de la PO2 artérielle. Quand cette pression diminue, il signale au centre respiratoire de la 
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médulla d’augmenter la ventilation, phénomène appelé « réponse ventilatoire à l’hypoxie » 
(HVR). Il semblerait que l’entraînement n’ait pas d’incidence sur la HVR, mais que cette 
dernière puisse être influencée par des facteurs extrinsèques tels que la prise de stimulants ou 
de calmants, ce qui peut jouer un rôle important en terme d’acclimatation. La HVR, éliminant 
beaucoup de CO2, induit une hypocapnie se traduisant par une alcalose systémique qui 
rapidement réduirait la ventilation. Pour que la ventilation ne baisse pas, un autre système 
prend le relais : les reins. Ils permettent une excrétion du bicarbonate (HCO3-) en conservant 
les ions H+, compensant ainsi l’alcalose et favorisant le maintien du pH sanguin et 
cérébrospinal en conservant une ventilation importante. (Swapnil Paralikar 2010)  
L’ensemble du système étant lié, la diurèse du bicarbonate a pour incidence de réduire le 
fluide intravasculaire. Cela se traduit par une diminution du volume d’éjection systolique 
(VES) et induit une augmentation de l’activité du système nerveux sympathique 
(orthosympathique), de la fréquence cardiaque (FC), du débit cardiaque (Q) et de la pression 
artérielle. (Swapnil Paralikar 2010) Cette même étude relève encore une vasoconstriction 
pulmonaire, augmentant la pression pulmonaire. 
L’équation suivante permet de comprendre aisément les liens entre le volume sanguin, la 
fréquence cardiaque et le transport de l’oxygène. En effet, si le système souhaite se maintenir 
à une consommation de O2 donnée, les paramètres du Q (= VES * FC) et de la différence du 
contenu artério-veineux en O2 (= CaO2 – CvO2) doivent compenser les variations de l’un et de 
l’autre pour rester à l’équilibre selon la relation suivante : 
Loi de Fick : 𝑉O2 = (VES * FC) * (CaO2 – CvO2) 
Pour compenser l’hypoxémie et permettre une acclimatation, la composition du sang va elle 
aussi se modifier. L’hypoxie est le plus important stimulus de sécrétion d’érythropoïétine 
(EPO), par les reins principalement et le foie (environ 10 % de l’ensemble). La production de 
cette hormone est déclenchée par le facteur HIF-1α (expliqué au chapitre « réponse 
métabolique à NH ») et stimule la moelle osseuse de sorte à activer la production de globules 
rouges qui pourront ensuite transporter plus de O2. (High Altitude Medicine and Physiology 
Fourth Edition 2007 p.103-115) On observe une sécrétion d’EPO après seulement 2 heures 
d’ascension, mais la production de globules rouges n’apparaît pas avant 4 à 5 jours. (Swapnil 
Paralikar 2010) 
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Le facteur HIF-1α stimule également la production de VEGF (Vascular Endothelial Growth 
Factor), favorisant ainsi l’angiogénèse et à terme l’apport de O2 aux tissus. (G. L. Semenza 
2000)  
Le transport d’oxygène est encore facilité par une augmentation du nombre de mitochondries 
(organite cellulaire responsable de la production d’énergie en aérobie) et de la myoglobine 
(protéine responsable du stockage de O2 dans les muscles). (High Altitude Medicine and 
Physiology Fourth Edition 2007 p.131-143) 
 
Mal aigu des montagnes 
Lié à la baisse de pression, le mal aigu des montagnes (AMS) est plus important en altitude 
réelle et se traduit par différents symptômes, tels que maux de tête, anorexie, nausée, 
vomissements, manque d’énergie, malaise et perturbation du sommeil. Ces effets se font 
ressentir après 8 à 24 heures, mais sont souvent plus intenses le deuxième ou troisième jour et 
se dissipent après le cinquième. Ce phénomène est commun en dessus de 3800 m et 
totalement indépendant de la condition physique, bien que plus fréquent chez les personnes 
obèses. Les symptômes se traitent à l’aide d’ibuprofène, dexaméthasone et acétazolamide, ou 
par une descente en cas de persistance ou d’aggravation. Le lake Louise consensus scoring 
system de Roach et al 1993, permet d’évaluer le niveau de gravité de l’AMS. (High Altitude 
Medicine and Physiology Fourth Edition 2007 p.251) 
Les deux types d’aggravation de l’AMS sont l’œdème cérébral de haute altitude (HACE) et 
l’œdème pulmonaire de haute altitude (HAPE). Le HACE est une forme sévère de AMS dont 
les symptômes sont semblables et peuvent être accompagnés d’ataxie, conscience altérée, 
hallucinations, coma ou mort. Le traitement se fait également à l’aide de dexaméthasone, 
accompagné de O2 et surtout d’une descente rapide. (High Altitude Medicine and Physiology 
Fourth Edition 2007 p.271) 
Le HAPE est aussi accompagné des mêmes symptômes que l’AMS et potentiellement mortel, 
mais ajoute à cela une tachycardie et tachypnée, puis une toux sèche précédant une toux avec 
sécrétions importantes. Le traitement principal reste la descente rapide et l’apport de O2 
accompagné de vasodilatateurs pulmonaires. (High Altitude Medicine and Physiology Fourth 
Edition 2007 p.279) 
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Variation des réponses physiologiques entre NH et HH 
Bien que le sujet soit encore vivement débattu, il existe sept principales différences entre 
l’hypoxie hypobarique et l’hypoxie normobarique, qui témoignent de la nécessité de la 
spécificité du choix d’un programme d’entraînement en condition hypoxique.  
• Réponse ventilatoire 
La HVR et le volume courant sont plus faibles en HH que NH, ce fait étant accompagné 
d’une fréquence respiratoire plus élevée en HH. (Savourey et al. 2003) Cette même étude 
présente également des pressions, en fin d’expiration PETO2 et PETCO2, ayant tendance à 
baisser en HH, ainsi qu’un espace mort alvéolaire plus grand impliquant une alcalose 
respiratoire et une hypocapnie. On observe également une diffusion de O2 modifiée par un 
gradient de pression alvéolaire diminué. Ce phénomène résulte de la circulation de la lymphe 
pulmonaire et du flux trans-alvéolo-capillaire altérée par le changement de Pb, induisant une 
vasoconstriction pulmonaire en HH. (Levine et al. 1988) 
• Balance des fluides 
La diminution du volume plasmatique induite par la diurèse provoque une balance négative 
des fluides plus importante en condition NH. (Loeppky et al. 2005) 
• AMS et pré-acclimatation 
On relève des symptômes des AMS plus marqués en HH qu’en NH (Conkin et Wessel 2008) 
ainsi qu’une meilleure pré-acclimatation à l’altitude en condition HH, diminuant la sévérité 
des symptômes des AMS et de la PETCO2 au repos (Beidleman et al. 2004). Ce phénomène est 
confirmé par (Fulco et al. 2011) qui attestent qu’un protocole NH n’est pas aussi efficace 
qu’un protocole HH en ce qui concerne la pré-acclimatation, la diminution de l’AMS et 
l’amélioration des performances en altitude.  
• Métabolisme du monoxyde d’azote (NO) 
La quantité de NO exhalé est plus faible en HH que NH (Hemmingsson et Linnarsson 2009), 
ce qui laisse suggérer que le NO puisse avoir un rôle dans la réponse ventilatoire à l’hypoxie. 
(Millet, Faiss, et Pialoux 2012) En effet, l’oxyde nitrique syntase (NOS) influence de manière 
excitatrice la respiration et la HVR est diminuée lorsque ce facteur est inhibé. (Gozal et al. 
1996) 	  
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• Performance 
Sur un ensemble d’études réalisées en conditions Live High Train Low (LHTL), la majeure 
partie des études démontrant des bénéfices en terme de performance ou de réponse 
érythropoïétique avaient eu lieu en condition HH. (Millet, Faiss, et Pialoux 2012) 
• Stress oxydatif 
Une étude récente a démontré une augmentation des marqueurs du stress oxydatif en 
condition HH par rapport au même protocole en condition NH, suite à une exposition de  
24 heures à 3000 m (Pb = 530 mmHg) HH ou 14.7% O2 (Pb = 720 mmHg) NH. (Faiss et al. 
2013) 
• Stabilité posturale 
Il a été observé que la variation de vitesse et la surface du centre de pression étaient davantage 
péjorées dans le plan antéro-postérieur en condition HH. (Degache et al. 2012) 
 
Hypoxie systémique du tissu adipeux 
Les recherches de ces vingt dernières années dans le domaine de l’altitude, de l’obésité et des 
maladies chroniques non transmissibles ont apporté des connaissances nouvelles sur les rôles 
d’un tissu longtemps considéré comme simple centre de stockage, le tissu adipeux. Il est 
actuellement reconnu comme la plus grande glande endocrine du corps humain et l’acteur 
central de la régulation métabolique dont les fonctions sont orchestrées par l’action de 
nombreuses adipokines produites par les adipocytes. (Böhme et al. 2015) On sait désormais 
que le TA est le centre de production des acides gras libres, de certaines hormones, de 
facteurs de croissance et des cytokines comme la leptine, adiponectine, VEGF, IL-6, TNF-α. 
(Cao 2007) 
 
TA ou TAB 
Il faut tout d’abord différencier deux types de tissus adipeux, le brun (TAB) et le blanc (TA). 
Le TAB est en général associé à un pourcentage de masse grasse faible et est spécialisé dans 
la dissipation d’énergie par production de chaleur. En prenant de l’âge, on observe 
généralement une diminution du TAB conjointement à une augmentation du poids du corps. 
(Saely, Geiger, et Drexel 2012) 
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En revanche, le TA joue un double rôle : celui de stocker de l’énergie sous forme de graisse et 
produire des hormones ou cytokines. Son volume augmente en conséquence d’une balance 
énergétique positive, soit par une hypertrophie des adipocytes (augmentation du volume des  
cellules adipeuses), soit par une hyperplasie (augmentation du nombre de cellules adipeuses). 
Il semble effectivement que le nombre d’adipocytes augmente durant l’enfance et 
l’adolescence, puis se stabilise une fois adulte. Une perte de poids n’aura alors pas 
d’incidence sur le nombre de cellules adipeuses, mais sur leur volume. La stabilité du nombre 
de cellules est due à la stabilité du turning over de la population cellulaire, à raison d’un 
renouvellement d’environ 10% de l’ensemble des adipocytes chaque année. (Spalding et al. 
2008) 
 
Hypoxie (ou hyperoxie) du tissu adipeux et dysfonctions associées 
L’obésité est communément accompagnée d’une inflammation chronique de bas grade. 
(Gökhan S. Hotamisligil 2006) On constate en particulier une dysfonction des adipocytes, 
provoquant dysglycémie et dyslipidémie (modification des taux respectifs de glucose et de 
lipides sanguin), suite à l’établissement d’une hypoxie systémique dont l’obésité est 
responsable. (Böhme et al. 2015) L’hypoxie du TA semble être le fruit d’une diminution du 
flux sanguin du TA, en lien avec l’hypertrophie de celui-ci, et dont la faible réponse de 
compensation angiogénique ou vasodilatatrice pourrait être la cause. (Ye 2009) A ce 
phénomène s’ajoute la prise en considération de la diffusion de O2. Ce dernier est limité à une 
diffusion tissulaire n’excédant pas 100 υm, alors que les adipocytes hypertrophiés mesurent 
entre 140 et 180 υm et seraient dès lors en état d’hypoxie. (Hosogai et al. 2007) De plus, cette 
diminution d’apport en O2 en fonction de l’éloignement du système vasculaire semblerait 
augmenter la production d’adipokines inflammatoires. (Trayhurn, Wang, et Wood 2008)  
Une des réponses physiologiques du TA à cette hypoxie systémique est alors d’évoluer 
progressivement d’une production d’énergie aérobie à une glycolyse anaérobie (aussi connue 
sous le nom d’effet Pasteur). (Huang et Bunn 2003) Il s’ensuit une augmentation de la 
production de lactate et une présence plus importante de transporteurs monocarboxylates 
(MCT) facilitant le transport du lactate hors du milieu cellulaire. (Pérez de Heredia, Wood, et 
Trayhurn 2010)  	  
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Il est admis que nombre de comorbidités associées à l’obésité trouvent leur origine 
physiopathologique dans l’inflammation systémique, la fibrose du TA, l’hypertrophie des 
adipocytes ainsi que les multiples dépôts ectopiques de lipides épicardiques, périvasculaires, 
hépatiques, musculaires, pancréatiques et rénaux. (Böhme et al. 2015) Cette situation 
pathologique forme un ensemble de cofacteurs favorisant une hypoxie tissulaire, qui à son 
tour induit une aggravation de la situation existante. (Guri et Bassaganya-Riera 2011) 
Voici un schéma résumant ce cycle inflammatoire :  
 
Figure 5 : Hypertrophie du TA, hypoxie systémique et inflammation. (Ye 2009) 	  
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Deux études ont étonnamment relevé une hyperoxie et non pas une hypoxie du tissu adipeux. 
Chez des sujets obèses, la première relève une hyperoxie du TA malgré un flux sanguin 
significativement diminué, en particulier lors de la réponse adaptative postprandiale. Les 
chercheurs expliqueraient ce fait par une diminution de la consommation de O2 du TA. 
(Goossens et al. 2011) Cette observation est confirmée par la deuxième étude, qui postule une 
diminution de la fonction mitochondriale. (Landini et al. 2015)  
Ceci étant, chez le sujet obèse, qu’il s’agisse d’une hyperoxie ou d’une hypoxie systémique, si 
les études ne sont pas toutes d’accord concernant la PO2 du TA, elles sont en revanche du 
même avis concernant la diminution de la vascularisation du tissu, l’augmentation de 
l’expression de gènes inflammatoires, l’augmentation de l’insulino-résistance, ainsi que la 
bascule de la production d’énergie vers une glycolyse anaérobie.   
 
Apnées obstructives du sommeil et hypoxie intermittente  
45% des personnes dont l’IMC excède 30 sont atteintes d’apnées obstructives du sommeil 
(AOS). (Young, Peppard, et Taheri 2005) Au-delà de l’inconfort, Cela signifie surtout une 
hypoxie intermittente (HI). (Böhme et al. 2015) Il semblerait qu’un des facteurs de prédiction 
des AOS soit le tissu adipeux viscéral (VAT), qui présente une meilleure corrélation avec 
l’occurrence d’AOS que le TA dans son ensemble. (Vgontzas et al. 2000) L’explication du 
lien entre cette pathologie et l’obésité réside en une réduction de la lumière oro-pharyngée, 
due à l’augmentation de TA, une diminution de la force musculaire des voies aéro-supérieures 
suite aux dépôts ectopiques de TA dans le muscle, ainsi qu’une augmentation de la pression 
sur les voies respiratoires liée à la masse de l’abdomen. (Pillar et Shehadeh 2008)  
Il résulte de ces AOS induisant une hypoxie intermittente, une stimulation du système 
nerveux sympathique, un sommeil fragmenté, une insulino-résistance potentialisant les 
risques de développer un DT2 et une augmentation de la résistance à la leptine provoquant 
une augmentation de l’appétit et de l’apport calorique risquant d’aggraver l’état d’obésité. 
(Pillar et Shehadeh 2008) La corrélation entre la diminution du sommeil profond et la prise de 
poids accompagnée d’IR a également été confirmée par (Tasali et al. 2008).  
Une récente étude (Nespoulet et al. 2012) a étonnamment relevé une saturation artérielle en 
O2 (SaO2) nocturne plus élevée chez les sujets atteints d’AOS, ce qui aurait tendance à 
nuancer le paragraphe ci-dessus, mais ces observations demeurent en minorité dans la 
recherche sur les apnées obstructives du sommeil.  
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Le sommeil, l’obésité, le diabète de type II et l’hypoxie du TA interagissent donc 
constamment, potentialisant les effets délétères de l’obésité et des AOS, ce qui amène à 
considérer les AOS comme un facteur aggravant de l’obésité. (Böhme et al. 2015) 
Voici la représentation schématique de ce cycle : 
 
Figure 6 : Relation entre obésité et apnée obstructive du sommeil. (Pillar et Shehadeh 2008) 
 
Réponses métaboliques à l’hypoxie 
Que ce soit dans le cas d’une hypoxie systémique ou dans celui d’une exposition intermittente 
à l’altitude, la diminution de pression artérielle en O2 induit nombre de réponses 
physiologiques au niveau des cellules adipocytaires dont les principales sont expliquées ci-
dessous.  
 
Hypoxia Inducible Factor-1 (HIF-1α  et HIF-1β) 
Véritable « maître régulateur de l’homéostasie de O2 » (Semenza 1998), HIF-1 est le facteur 
principal de transcription régulant la réponse dépendante de O2. Cette protéine 
hétérodimérique, composée de deux sous-unités, HIF-1α et HIF-1β, est responsable de 
l’activation de la transcription d’environ 1300 gènes (ARNm) codant les protéines impliquées 
dans le développement du réseau vasculaire par angiogenèse, compensant ainsi la diminution 
de O2 et l’apport en nutriments (Cao 2007), ainsi que la régulation du métabolisme du 
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glucose, la prolifération cellulaire (survie) ou l’invasion cellulaire (métastases). (Semenza 
2003) 
Si la demi-vie de HIF-1α est de moins de 5 minutes en normoxie, régulée par la protéine Von 
Hippel-Lindau (VHL) qui est le composant de reconnaissance du complexe E3-ubiquitine 
ligase impliqué dans la dégradation de HIF-1α (Pugh et Ratcliffe 2003), en hypoxie le 
manque de O2 limite l’activité enzymatique de la prolyl-hydroxylase (Phd), ce qui a pour effet 
de ralentir la dégradation de HIF-1α et, de favoriser l’expression de ce gène (Huang et Bunn 
2003). La Figure 7 ci-dessous présente cette réponse de l’expression de HIF-1 en normoxie et 
en hypoxie. 
 
Figure 7 : Schéma de la réponse de HIF-1 en hypoxie. (Trayhurn, Wang, et Wood 2008) 
(PHD : prolyl-hydroxylase, FIH : facteur inhibant HIF-1, vHL : von Hippel Lindau, P300-CBP : co-activateur 
transcriptionnel) 	  
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Le schéma suivant expose le rôle majeur que joue l’augmentation de l’expression de HIF-1, et 
HIF-1α en particulier, en hypoxie dans la réponse métabolique de plus de mille gènes. 
 
Figure 8 : Effets de l’hypoxie sur l’expression des principales adipokines et du métabolisme du glucose. 
(Böhme et al. 2015) (AG : acides gras, FT : facteurs de transcription, MCT1 : monocarboxylate transporter 1, 
GLUT1 : glucose transporter 1) 
Réticulum endoplasmique 
Cet organite, en continuité de la membrane du noyau cellulaire, a pour rôle de détecter et 
dégrader les protéines de forme anormales grâce au protéasome 26S. Une accumulation de 
celles-ci dans le réticulum endoplasmique (RE) induit un stress, duquel découle une réponse 
appelée UPR (unfolded protéine response) permettant de restaurer l’intégrité fonctionnelle de 
l’organelle. L’obésité offre plusieurs conditions potentialisant un stress du RE et l’on peut 
postuler qu’il soit à l’origine de la détection du stress métabolique et de la traduction de celui-
ci en une réponse inflammatoire. Le stress du RE semble alors être impliqué dans l’initiation 
d’inflammation, d’IR et de DT2. (Gökhan S. Hotamisligil 2006) 
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Syndrome métabolique  
Défini comme un syndrome d’IR globale, il regroupe plusieurs caractéristiques métaboliques, 
parmi lesquelles figurent : l’obésité dite « centrale » ou androïde et l’augmentation de VAT 
reconnu comme principal facteur du SM (Böhme et al. 2015), les anomalies de la glycémie, 
l’hypertension artérielle ou encore l’hypertriglycéridémie et le manque de HDL. (Grundy 
2005) Les critères de diagnostic du SM sont résumés dans le tableau ci-dessous : 
 
Tableau 2 : Critères de diagnostic du syndrome métabolique. (Grundy 2005) 
Macrophages 
Phagocytes infiltrant les tissus, les macrophages, en augmentation dans le TA, pourraient être 
à l’origine d’une augmentation de la concentration systémique de cytokines inflammatoires, 
en particulier TNF-α et IL-6 impliquées dans le phénomène de diminution de la sensibilité à 
l’insuline de différents dépôts adipeux. Ils participeraient alors à la progression de 
l’inflammation de bas grade liée à l’obésité. (M. Blüher 2009) 
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Adipokines : Leptine, TNF-α , IL-6, VEGF, Adiponectine, IL-10 
Ces protéines de signalisation cellulaire, dont les fonctions peuvent être autocrines, 
paracrines, ou endocrines, jouent de multiples rôles, parmi lesquels figurent : la régulation de 
l’appétit, la satiété, la dépense énergétique, la fonction endothéliale, l’homéostasie, la pression 
sanguine, la sensibilité à l’insuline, le métabolisme énergétique dans les tissus sensibles à 
l’insuline, l’adipogenèse et la sécrétion d’insuline dans les cellules β pancréatiques. Ce sont 
également d’importants biomarqueurs pour la fonction du TA, la distribution de la graisse, le 
contenu en graisse du foie et les inflammations chroniques. (Matthias Blüher 2012)  
Cela dit, bien que les facteurs agissant sur l’expression de certaines adipokines, telles que la 
leptine et l’adiponectine, soient reconnus, il est nécessaire de rester prudent quant au lien 
causal entre l’expression d’autres adipokines moins étudiées et l’apparition d’inflammation en 
association avec l’hypoxie chez le sujet obèse. (Trayhurn, Wang, et Wood 2008) 
 
Leptine 
Cette hormone polypeptidique est sécrétée par le TA et agit sur le centre de contrôle 
métabolique hypothalamique (système nerveux central), de sorte à diminuer l’apport 
énergétique (régulation de l’appétit), augmenter la dépense énergétique et diminuer la masse 
adipeuse. (Morton et al. 2006) 
Il semblerait qu’une hypoxie intermittente modérée permette de diminuer le poids en 
augmentant la concentration de leptine sanguine et l’expression de celle-ci au niveau 
hépatique (observé chez la souris). (Ling et al. 2008) 
 
TNF-α   
Chez le sujet obèse, il semblerait que l’augmentation de l’expression du tumor necrosis 
factor-α soit associée à l’IR et le DT2. (G. S. Hotamisligil, Shargill, et Spiegelman 1993) 
Malheureusement, les recherches plus récentes ne sont pas toutes d’accord à ce sujet. 
Certaines observent une augmentation des cytokines TNF-α suite à une exposition à 
l’hypoxie intermittente (Cottam et al. 2004), tandis que d’autres ne relèvent pas 
d’augmentation de ce facteur dans les adipocytes humains. (Wang, Wood, et Trayhurn 2007) 
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IL-6  
Il a été découvert récemment un double rôle à cette cytokine, qui était considérée au départ 
uniquement comme responsable d’inflammations et de réponses infectieuses lorsqu’elle était 
exprimée par le trans-signaling, mais qui semblerait également sous une certaine forme avoir 
une place dans la régulation du métabolisme, la régénération de l’épithélium intestinal et le 
processus neural lors de son expression par le classic-signaling. (Scheller et al. 2011)  
Malgré cette récente découverte, en situation d’hypoxie intermittente, on observerait plutôt 
une augmentation de l’expression de cytokines InterLeukine-6, associée à une inflammation 
systémique. (Cottam et al. 2004) 
 
VEGF  
Le vascular endothelial growth factor est le facteur angiogène principal. (Trayhurn, Wang, et 
Wood 2008) Comme vu précédemment, il stimule l’amélioration du réseau vasculaire de 
manière à augmenter l’apport en O2 aux tissus.  
 
Adiponectine  
Cette cytokine est insulino-sensibilisatrice et anti-inflammatoire, mais sa production 
semblerait altérée chez les sujets obèses. (Arita et al. 1999) 
 
IL-10  
Cette dernière adipokine au rôle anti-inflammatoire aurait également tendance à diminuer 
dans les adipocytes hypertrophiés. (Matthias Blüher 2012) 
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Cholestérol, HDL et LDL 
Bien que l’on en trouve dans l’apport nutritionnel journalier, le cholestérol, composant 
fondamental des membranes plasmiques (cellulaire), est produit en grande partie par synthèse 
endogène dans le foie, ainsi que l’intestin et la peau. Le cholestérol se déplace sous deux 
formes dans le sang, sa forme libre et sa forme estérifiée, correspondant aux lipoprotéines 
HDL et LDL que l’on connaît. Le LDL souvent appelé « mauvais cholestérol » transporte le 
cholestérol du foie vers les tissus, tandis que le HDL, « bon cholestérol », transporte le 
cholestérol en excès des tissus vers le foie. (Koolman et Röhm 1994) 
De récentes études ont démontré que l’hypoxie intermittente pouvait avoir un effet sur la 
diminution du cholestérol sanguin chez la souris et l’humain obèses. (Ling et al. 2008) 
(Gutwenger et al. 2015)  
 
Glycémie et lactate 
L’augmentation du VAT, l’accumulation de dépôts ectopiques de lipides ainsi que la 
dysfonction du TA sont associés au développement d’une insulino-résistance, 
indépendamment de la masse grasse totale. (Klöting et al. 2010) Ces facteurs, accompagnés 
d’une hypoxie systémique, semblent également augmenter la glycolyse anaérobie et la 
lactatémie, ainsi que le transporteur GLUT1, responsable de l’absorption du glucose dans 
plusieurs cellules. (Pérez de Heredia, Wood, et Trayhurn 2010) 
Les dernières recherches rapportent que l’hypoxie intermittente aurait un effet bénéfique sur 
la diminution du glucose sanguin (chez la souris), ainsi que du taux d’insuline sanguin à jeun. 
(Ling et al. 2008) (Wiesner et al. 2010) (Haufe et al. 2008)  
 
Appétit 
Enfin, une étude a démontré l’effet d’une courte exposition NH sur la diminution de l’appétit. 
(Bailey et al. 2015) 	  
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L’hypoxie normobarique intermittente 
Les chapitres précédents ont présenté l’existence de nombreuses réponses négatives à 
l’hypoxie chronique induite par l’hypertrophie du TA ou l’hypoxie intermittente causée par 
les AOS chez les sujets obèses. A l’inverse, la recherche scientifique actuelle a relevé 
plusieurs éléments bénéfiques apportés suite à une exposition à l’hypoxie intermittente, que 
ce soit en altitude réelle ou simulée.  
Comment expliquer cette ambivalence dans les réponses métaboliques des sujets obèses?  
La méta-analyse de (Navarrete-Opazo et Mitchell 2014), ayant comparé les protocoles et 
résultats associés de récentes études sur le sujet, apporte un élément de réponse convaincant. 
 
Une dose hypoxique précise 
L’analyse de (Navarrete-Opazo et Mitchell 2014) met le doigt sur un élément-clé des 
réponses physiologiques à l’hypoxie : le dosage.  
L’équipe de chercheurs a pris en compte la sévérité de l’hypoxémie, la durée (temps passé) en 
hypoxie, le nombre de cycles par jour et le pattern de protocole (chaque jour ou un jour sur 
deux). En séparant ensuite l’ensemble des protocoles en deux catégories (sévère et modérée), 
ils se sont aperçu que l’une tendait à être bénéfique et l’autre pathogène, comme expliqué 
succinctement ci-dessous. 
• Hypoxie intermittente NH sévère : 2 à 8 % d’O2 inspiré, 48 à 2400 épisodes par jour : 
Augmente l’hypertension systémique, l’hypercholestérolémie, l’insulino-résistance, 
l’hypertension pulmonaire, les déficits cognitifs, les inflammations systémiques, le stress 
oxydatif et stimule le système nerveux sympathique. 
• Hypoxie intermittente NH modérée : 8 à 16 % d’O2 inspiré, 3 à 15 épisodes par jour : 
Diminue l’hypertension artérielle, les symptômes de dépression, la masse pondérale, réduit 
l’inflammation, renforce la réponse immunitaire, améliore la tolérance au glucose, la 
mémorisation spatiale, augmente les capacités aérobies, la densité minérale osseuse, la 
récupération post-ischémique de la fonction contractile du myocarde et la capacité respiratoire 
dans les BPCO. 
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Il existe donc un fort soutien empirique à l’idée que les actions pro-inflammatoires ou anti-
inflammatoires provoquées par l’hypoxie intermittente soient dépendantes de la dose, mais la 
dose optimale est encore inconnue à ce jour et nécessite de futures recherches.  
 
Figure 9 : Protocoles HI en conditions NH ayant des effets bénéfiques sur la santé.  
(Navarrete-Opazo et Mitchell 2014) 
 
Intérêts thérapeutique, physiologique et orthopédique 
Selon la méta-analyse de (Navarrete-Opazo et Mitchell 2014), il semblerait qu’une exposition 
à une HI modérée combinée à une activité physique puisse prévenir ou corriger les 
pathologies associées à l’IR, l’obésité et le DT2.  
Parmi des études dont le protocole s’approche du nôtre, on observe également les points 
suivants :  
• Lors d’un entraînement en NH (15% O2) sur 4 semaines, 3 x 60 minutes par semaine, à 
65% de 𝑉O2max, la condition NH a donné lieu à une amélioration significative de la 
composition corporelle (% de masse grasse) ainsi que de la condition physique, une 
diminution des marqueurs de risques métaboliques dont la diminution de l’indice HOMA 
(IR) et la diminution du taux d’insuline à jeun. (Wiesner et al. 2010) 
• Durant un autre entraînement d’endurance en NH (15% O2) sur 4 semaines, 3 x 60 
minutes par semaine, à une FC équivalente à 3mmol lactate mesuré en normoxie 
normobarique, il a été observé une réponse semblable ou meilleure en termes de facteurs 
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de risque cardio-métaboliques, impliquant une baisse significative de l’indice HOMA 
(IR), de l’insuline et des triglycérides. (Haufe et al. 2008) 
• Enfin, cette dernière étude dont le protocole est plus long, relève une plus grande perte de 
poids en condition NH, ainsi qu’une tendance à la diminution des triglycérides, à la suite 
d’un entraînement en NH (15% O2) sur 8 semaines, 3 x 90 minutes par semaine, à 
intensité faible (« fatmax »). (Netzer, Chytra, et Küpper 2008)  
Ces études, établies sur du court terme, bien que très encourageantes, ont été contredites par 
une étude de 2015, ayant un protocole en NH ( 14% et 12.2% O2) sur 8 mois, à raison de 2 x 
90 minutes par semaine à 65-70% de FCmax. Cette dernière révèle que le protocole en NH 
sur du long terme n’apporte pas d’amélioration significativement différente de celles en 
normoxie normobarique. Elle suggère alors qu’au-delà de trois mois, l’adaptation à un 
stimulus identique serait réduite et mène à une stabilisation de l’effet escompté. Sur un 
protocole à long terme, il serait donc judicieux de varier les stimuli (dose d’hypoxie, durée et 
intensité de l’exercice), afin de prolonger les effets adaptatifs. (Gatterer et al. 2015)   
Un facteur fort intéressant et non négligeable, commun à ces quatre études, était la diminution 
significative de la charge d’entraînement pour les sujets en condition NH. En effet, en 
hypoxie, pour un résultat semblable ou meilleur concernant les adaptations métaboliques ou 
de performances, les sujets se sont entraînés avec une charge plus faible que ceux en 
normoxie normobarique.  
Cet élément est confirmé par deux autres études, concernant un protocole d’analyse de la 
marche. Dans la première, le principal résultat était que, lors d’une marche plus lente, les 
forces de réaction au sol étaient réduites, ainsi que les moments de forces nets dans le plan 
sagittal de l’articulation du genou. (Browning et Kram 2007) Dans la seconde, les femmes 
obèses y ayant participé ont adopté spontanément une vitesse de marche préférentielle qui 
minimisait le coût énergétique par unité de distance, malgré le fait que cette stratégie ait 
nécessité un effort aérobique relatif plus important qu’en marchant plus lentement. (Browning 
et Kram 2005) 
Ces résultats suggèrent que le travail en hypoxie, induisant une charge d’entraînement ou une 
vitesse de marche plus faible pour des bénéfices similaires ou augmentés, puisse être une 
stratégie protectrice des complexes musculo-squelettiques et donc une recommandation 




La thématique de la présente étude porte sur l’analyse des effets d’un entraînement de marche 
à intensité modérée (vitesse préférentielle) de 3 semaines, à raison de 3 x 60 minutes par 
semaine en altitude simulée à 3000 m (hypoxie normobarique à 14.5% de O2) chez le sujet 
obèse sain. 
Le protocole avait lieu en condition simple aveugle, impliquant que l’expérimentateur 
connaissait l’altitude exacte, mais que le sujet recevait pour seule information qu’il se trouvait 
entre 0 m et 3000 m. 
Les principales variables que nous avons pris en compte étaient le coût énergétique de la 
marche, la perception d’effort, la composition corporelle et le profil sanguin, avant (Pré) et 
après (Post) les trois semaines d’exercice.  
Si l’aspect bénéfique d’un tel entraînement a déjà été relevé par le passé, l’intérêt de ce travail 
réside dans le fait qu’aucune autre étude n’a à ce jour envisagé conjointement le coût 
énergétique de la marche et la composition corporelle et sanguine. L’autre atout de cet essai 
est d’avoir été accompagné d’un journal nutritionnel, permettant d’appuyer les résultats en 
fonction de la variation du comportement alimentaire des sujets.  
 
Au vu de la littérature actuelle, les hypothèses testées étaient que :  
- Le coût énergétique de la marche (Cw) serait diminué significativement suite à 
l’entraînement en hypoxie normobarique, expliqué partiellement par une diminution 
de la masse corporelle. 
- La composition corporelle serait améliorée, en observant une diminution de la masse 
totale et de la masse grasse en particlulier, de même que les facteurs de risques 
métaboliques (dysglycémie et dyslipidémie), ceci sans changer de comportement 
alimentaire. 
- Ces résultats seraient obtenus en ayant adopté, aux entraînements en hypoxie 
normobarique, une vitesse préférentielle de marche plus faible que lors des Pré et 
Post-tests en normoxie normobarique, ce qui confirmerait un argument de taille en 
















Douze sujets, dont dix femmes et deux hommes (âge 33.4 ± 4.9 ans, taille 169 ± 8 cm, poids 
96.8 ± 9.5 kg, IMC 34.1 ± 2.6 kg.m-2, masse grasse 45 ± 5%) en bonne santé et sédentaires, 
pratiquant moins de 2 heures par semaine d’activité physique et tous intégrés socio-
professionnellement, ont répondu positivement à l’annonce pour participer à cette étude. 
Aucun d’entre eux n’a été exposé à un séjour prolongé en altitude dans le mois qui précédait 
l’expérience. Tous habitent et travaillent à une altitude inférieure à 1000 mètres et chacun des 
sujets avait un poids stable dans les trois mois précédant le début du protocole.  
Avant la première rencontre lors de la visite d’inclusion, tous les sujets ont été informés par 
mail des conditions de participation et des risques encourus, au moyen d’un formulaire 
informatif (Annexe 1). C’est suite à la visite médicale d’inclusion et après avoir obtenu 
l’accord médical que les sujets ont signé un formulaire d’aptitude physique (Annexe 2) et de 
consentement (Annexe 3).  
Outre une récompense de 300.- CHF au terme de l’étude, les sujets ont obtenu un résumé de 
tous les tests effectués, regroupant les valeurs de composition corporelle, de composition 
sanguine et les résultats des tests de coût énergétique sur tapis de marche à 2, 3, 4, 5, 6 km/h 
et leur vitesse préférentielle de marche (PWS).  
L’ensemble du protocole a été approuvé (numéro 136/14) par la Commission Cantonale 
Vaudoise d’Ethique de la Recherche sur l’Etre Humain (CCER-VD). 
Les principaux critères d’inclusion étaient les suivants :  
- Non-fumeur 
- Pas d’hypertension 
- Pas de diabète 
- Sédentaire 
- Pas de variation de poids dans les trois derniers mois 
- Pas de régime alimentaire visant à faire perdre du poids 
- Pas d’intervention chirurgicale telle que : anneau, by-pass, etc.  	  
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Protocole expérimental 
Le protocole de notre étude était composé de quatre parties réparties sur cinq semaines.  
Le plan général est le suivant :  
I. Visite médicale d'inclusion (env. 30 minutes) 
II. Semaine 1  
o Pré-test scanner iDXA et prise de sang au CHUV (env.1 heure) 
o Pré-test sur tapis de marche au CSS (env. 2 heures) 
III. Semaines 2, 3 et 4 
o 9 séances d’entraînement NH de 1 heure au CSS (3 séances par semaine, 
durant 3 semaines) 
IV. Semaine 5 
o Post-test scanner iDXA et prise de sang au CHUV (env.1 heure) 
o Post-test sur tapis de marche au CSS (env. 2 heures) 
 
Tout d’abord, les sujets sont convoqués à une visite médicale d’inclusion au Centre de 
Médecine du Sport du CHUV, dans le bâtiment de l’Hôpital Orthopédique, afin d’y réaliser 
une anamnèse, ainsi qu’un électrocardiogramme (ECG) de repos, un contrôle de la pression 
artérielle et relever leurs poids et taille pour vérifier que l’indice de masse corporelle (BMI) 
corresponde bien aux valeurs nécessaires pour participer.  
Les sujets retenus sont ensuite convoqués pour un pré-test à jeun au CHUV, composé d’une 
densitométrie iDXA et d’une analyse sanguine. Un deuxième pré-test a lieu la même semaine 
dans les locaux du Centre Sport & Santé (CSS) de l’Université de Lausanne, sur tapis de 
marche, avec une familiarisation de 10 minutes à la marche sur tapis, puis une évaluation de 
la vitesse préférentielle (PWS) et enfin une marche de 5 minutes aux vitesses 2, 3, 4, 5, 6 
km/h et PWS permettant d’évaluer le coût énergétique net de la marche (Cw Net). 
Durant trois semaines, les sujets viennent ensuite s’entraîner au CSS dans la salle hypoxique 
en condition Hypoxie Normobarique (NH) à une altitude de 3000 m (14.5% O2, Patm 745 ± 2 
mmHg), trois fois par semaine durant une heure, totalisant 9 séances d’entraînement sur les 
trois semaines.  
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Enfin, la quatrième étape du protocole consiste à effectuer un post-test au CHUV et au CSS 
dans les mêmes conditions que les pré-tests initiaux.  
 
Visite d’inclusion 
Pour la visite d’inclusion, c’est le secrétariat du Centre de Médecine du Sport du CHUV qui a 
pris rendez-vous avec les participants. Pour chaque inclusion, je me suis rendu sur place de 
manière à pouvoir accueillir les sujets, établir un premier contact et répondre plus facilement 
à toutes les questions qu’ils pouvaient avoir suite à la lecture du formulaire d’information 
envoyé au préalable par mail. Une fois arrivés au CHUV, les sujets suivent un entretien 
d’environ vingt minutes avec un médecin afin d’établir leur anamnèse et d’écarter toutes 
conditions d’exclusion. Ensuite ils sont accueillis dans le laboratoire du physiologiste de 
l’exercice, pour y faire un ECG de repos ainsi que vérifier la pression artérielle et relever le 
poids et la taille du sujet. L’ECG de repos est ensuite lu et approuvé par le médecin qui 
confirme leur aptitude à participer à l’étude. Une fois l’accord médical obtenu, je réponds aux 
dernières questions des sujets et leur fais remplir le questionnaire d’aptitude à l’activité 
physique (Q-AAP)1 ainsi que le formulaire de consentement.  
 
Pré et Post-tests au CHUV 
Les Pré- et Post-tests au CHUV sont partagés en deux étapes et s’effectuent à jeun depuis 
20h00 le soir précédent.  
La première étape consiste à effectuer un scanner grâce à l’appareil « Lunar iDXA » (GE 
Healthcare Lunar, Madison, Etats-Unis), pour évaluer avec précision la composition 
corporelle des sujets (masse totale, masse maigre, masse grasse, tissu viscéral adipeux). 
Chaque test est ensuite relu et approuvé par le médecin responsable du Centre des Maladies 
Osseuses du CHUV.  
 
																																																								1 Questionnaire sur l'aptitude à l'activité physique - Q-AAP (version révisée en 2002), © Société canadienne de 
physiologie de l'exercice  
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La deuxième étape a lieu au Centre de Recherche Clinique (CRC / Unité d’Investigation 
Clinique), où l’infirmière résponsable effectue une prise de sang dans le but d’analyser la 
glycémie et la cholestérolémie sanguine.  
Chacun de ces résultats nous est transmis la semaine suivante, après analyse et approbation du 
service du CRC.  
 
Pré et Post-tests au CSS 
La même semaine que les Pré-tests du CHUV, les sujets sont convoqués au CSS dans les 
laboratoires ISSUL de physiologie de l’exercice. Ces tests effectués sur tapis de marche sont 
composés de trois parties.  
Tout d’abord les sujets ont été familiarisés durant 10 minutes à la marche sur tapis 
(h/p/cosmos, Nussdorf-Traunstein, Germany) à raison de deux minutes par vitesse testée, cet 
à dire à 2, 3, 4, 5, et 6 km/h.  
Puis on effectue une évaluation de la vitesse préférentielle de marche (PWS). Pour définir 
cette dernière, on demande au sujet de se représenter la vitesse la plus confortable pour 
marcher longtemps (1 heure ou plus). Ensuite, on enclenche le tapis de marche en cachant les 
valeurs au sujet et l’on augmente la vitesse d’environ 0.1 km/h par seconde en commençant à 
2 km/h, jusqu'à ce que le sujet nous dise « stop ». Après avoir marché quelques secondes à 
cette vitesse le sujet est libre de nous demander d’augmenter ou diminuer la vitesse pour 
affiner son choix. Si cette vitesse lui convient comme étant sa PWS, nous la retenons et 
effectuons le même test en débutant à la vitesse maximale (6 km/h) et régressant de 0.1 km/h 
par seconde. En moyennant les deux vitesses auxquelles le sujet nous a demandé d’arrêter, on 
obtient la vitesse préférentielle de marche.   
Enfin, la troisième étape consiste à analyser la consommation d’O2 et production de CO2 du 
sujet aux vitesses de marche suivantes : 2, 3, 4, 5, 6 km/h et PWS. Ces valeurs nous 
permettent ensuite, pour chaque vitesse, d’évaluer le coût énergétique net (Cw Net) de la 
marche. Pour ce faire, il faut équiper le sujet d’un masque relié à un analyseur de gaz 
(Oxycon Pro, CareFusion – Jaeger, Hoechberg, Allemagne) et dirigé par le logiciel 
« LabManager » (V4.67a). Ensuite, le sujet marche durant 5 minutes à chaque vitesse de 
façon à atteindre un état physiologique stable. Les valeurs que l’on utilisera sont les valeurs 
moyennes des 30 dernières secondes obtenues pour chaque vitesse. En parallèle, la fréquence 
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cardiaque est mesurée grâce à un cardiofréquencemètre (Polar, Kempele, Finland) couplé au 
logiciel « Polar ProTrainer 5 ». 
Enfin, l’échelle de Borg (1982) permet d’évaluer la perception de l’effort (RPE) subjective 
des sujets à la fin de chaque vitesse testée.  
 
Séances d’entraînement en hypoxie normobarique 
Les neuf séances d’entraînement sont partagées en trois séances d’une heure chaque semaine 
durant trois semaines. Elles ont lieu au CSS dans la chambre hypoxique (Altitude Training 
System, Sydney, Australie) en condition NH à une altitude de 3000 m (14.5% O2, Patm 745 ± 
2 mmHg) en simple aveugle, c’est-à-dire que le sujet ne sait pas à quelle altitude il s’entraîne, 
mais que l’expérimentateur principal en a connaissance.  
Après avoir équipé le sujet d’un cardiofréquencemètre (Polar, Kempele, Finlande) et d’un 
oxymètre (Nonin, Plymouth, Etats-Unis), le sujet reste d’abord au repos durant deux minutes 
pour obtenir une ligne de base, puis on enclenche le tapis (Technogym Runrace, Cesena, 
Italy) et démarre les 60 minutes de marche à PWS. La vitesse préférentielle est réévaluée au 
premier entraînement de chaque semaine, définissant ainsi la vitesse à utiliser pour les trois 
séances de la semaine.  
Durant les 60 minutes de marche, l’expérimentateur relève toutes les 5 minutes le RPE du 
sujet avec l’échelle de Borg, puis la perception d’effort au niveau des jambes et de la 
respiration à l’aide d’une échelle d’évaluation visuelle analogique (EVA de l’Insitut UPSA 
Douleur, Rueil-Malmaison, France). 
Les critères d’arrêt de la séance sont les suivants : 
- Fréquence cardiaque supérieure à 70% de FCmax théorique (= 208 – 0.7 * âge) 
- Saturation artérielle en O2 inférieure à 90% 
- Désir d’arrêt spontané du sujet 
 
Journal alimentaire 
Durant les première et troisième semaines d’entraînement, il est demandé aux sujets de 
remplir un journal alimentaire (Annexe 4) afin d’établir un bilan de l’apport nutritionnel 
journalier moyen sur les première et troisième semaines et de pouvoir observer les éventuels 
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changements de comportement alimentaire en parallèle du protocole de marche. Ce journal 
comprend trois pages par semaine, dont deux concernent l’apport nutritionnel de deux jours 
de travail et une celui d’un jour de congé.  
Le logiciel internet TotalCoaching 2 , regroupant les bases de données américaines, 
canadiennes et françaises, est ensuite utilisé pour calculer les quantités en macro-nutriments 
(lipides, protéines, glucides, alcool, hydratation, kilo calories totales) des repas de chaque 
sujet. En moyennant les valeurs des deux jours de travail et du jour de congé, on obtient ainsi 




Trois mois après leur participation à l’étude, les sujets reçoivent un questionnaire (Annexe 5) 
par e-mail à remplir en ligne. Celui-ci permet d’évaluer l’intérêt que les participants ont porté 
au protocole ainsi que l’impact de leur implication sur leurs habitudes nutritionnelles et 
d’activité physique post-étude. 
  
Analyse statistique 
Pour l’ensemble du traitement des données et de l’analyse des résultats, le seuil de 
significativité a été établi à une p-value < 0.05. Toutes les valeurs ont été obtenues à l’aide du 
logiciel « IBM SPSS Statistics v.23 ». 
Pour évaluer les valeurs de coût énergétique aux différentes vitesses de marche, une analyse 
de variance (ANOVA) à deux voies à mesures répétées [Temps (Pré vs Post) et Vitesse (2, 3, 
4, 5, 6 km/h et PWS)] a été utilisée. 
En ce qui concerne les valeurs des trois semaines d’entraînement en chambre hypoxique 
(RPE, EVA legs, EVA breathing), nous avons usé d’une mesure de variance (ANOVA) à une 
voie à mesures répétées [Temps (semaine1, semaine2, semaine3)].   
Enfin, pour les autres valeurs telles que la composition corporelle et sanguine, la vitesse 
optimale (Cw Net) et le bilan nutritionnel, une mesure de Paired T-Test ou Wilcoxon a été 
effectuée.  																																																								2	Http://www.totalcoaching.com © 2015 TotalCoaching inc.	
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Résultats 
Comme déjà vu plus tôt, douze sujets ont participé à l’étude, dont dix femmes et deux 
hommes, sans abandon.  
Voici la présentation des résultats moyennés sur l’ensemble du groupe.  
 
Sujets 
Le tableau ci-dessous regroupe les valeurs anthropométriques initiales (Pré) et de fin d’étude 












Tableau 3 : Données des sujets relatives à leur taille, poids, BMI, % masse grasse et vitesse préférentielle 
de marche Pré/Post en [valeur moyenne ± écart-type] (n=12). # p < 0.1 pour les différences Pré/Post 
 
Valeurs énergétiques 
Les graphiques suivants proviennent de l’analyse des valeurs relevées de consommation 
d’oxygène (O2) et de production de dioxyde de carbone (CO2) aux vitesses de 2, 3, 4, 5 et 6 
km/h, durant les Pré-tests et Post-tests en condition normoxie normobarique (NN). Pour 
chaque vitesse, les valeurs ont été moyennées sur les 30 dernières secondes des 5 minutes de 





Fréquence cardiaque (FC) : La FC est mesurée en battements par minute (bpm). En Post, la 
FC moyenne était plus faible à 6 km/h de -4.9 ± 6.4% (p<0.05) par rapport à Pré. En ce qui 
concerne la FC aux autres vitesses, la diminution de BPM n’était pas significative. 
 
Figure 10 : FC aux vitesses 2, 3, 4, 5 et 6 km/h. * p < 0.05 pour les différences Pré/Post 
 
Gross walking energy cost (J/kg/m) : Le coût énergétique (Cw) Brut, mesuré en joules par 
kilo de poids de corps par mètre parcouru, était plus faible de -4.7 ± 7.2% (p<0.05) à 6 km/h 
lors du Post-test par rapport aux valeurs initiales. Les autres vitesses ne témoignent pas de 
résultat significatif. 
 
Figure 11 : Gross Cw (J/kg/m) aux vitesses 2, 3, 4, 5 et 6 km/h. * p < 0.05 pour les différences Pré/Post 
2	km/h	 3	km/h	 4	km/h	 5	km/h	 6	km/h	
Pré	 95.6	 98.9	 104.7	 112.6	 132.5	











2	km/h	 3	km/h	 4	km/h	 5	km/h	 6	km/h	
Pré	 4.7	 3.6	 3.2	 3.2	 3.6	


















Vitesses optimale et préférentielle : La vitesse préférentielle de marche (PWS) avait une 
tendance à augmenter de 5.8 ± 9.4% (p<0.1) à Post, de même que la vitesse optimale définie 
par les valeurs du Cw Brut (Vopt GCw) qui avait une tendance à augmenter de 3.2 ± 5.7% 
(p<0.1) suite à l’entraînement en NH.  
 
Figure 12 : Vitesse optimale calculée à partir de GCw (Vopt GCw), vitesse préférentielle de marche 
(PWS). # p < 0.1 pour les différences Pré/Post 
 
Rapport du RPE sur la PWS en Pré- et Post-tests (NN) : Si l’on divise la perception d’effort 
(RPE) des sujets par leur vitesse préférentielle de marche (PWS) en condition NN de manière 
à obtenir le rapport RPE/PWS, on observe une baisse significative de celui-ci de -13.4 ±  
22.8% (p<0.05) lors du Post-test.  
  
Figure 13 : Rapport entre la perception de l’effort (RPE) et la vitesse préférentielle (PWS).  


































Perception de l’effort à 2, 3, 4, 5 et 6 km/h : Ce graphique présente la valeur de perception 
d’effort (RPE) relative à la vitesse de marche. Les valeurs étaient significativement plus 
faibles de -10 ± 13% (p<0.05) à 3 km/h et de -13 ± 23% (p<0.05) à 4 km/h. De plus la vitesse 
de 6 km/h présentait une tendance à baisser de -8 ± 15% (p<0.1) à Post. 
  
Figure 14 : Perception de l’effort aux vitesses respectives de 2, 3, 4, 5, 6 km/h.  
* p < 0.05  # p < 0.1 pour les différences Pré/Post 
 
Respiratory Exchange Ratio (RER) : Le RER représente la dépense calorique par litre de O2 
consommé, en rapportant le volume de CO2 expiré sur le volume de O2 consommé et varie 
entre 0.7 et 1 selon l’origine des substrats énergétiques utilisés (lipides ou glycogène). Il est 
calculé comme suit : RER = 𝑉CO2 / 𝑉O2. A Post, les valeurs étaient significativement plus 
élevées à 2 km/h de 5.2 ± 6.6% (p<0.05), à 4 km/h de 3.6 ± 4.5% (p<0.05) et à 5 km/h de 2.9 
± 4.6% (p<0.05), par rapport au Pré-test. 
  
Figure 15 : RER aux vitesses 2, 3, 4, 5 et 6 km/h. * p < 0.05 pour les différences Pré/Post   
2	km/h	 3	km/h	 4	km/h	 5	km/h	 6	km/h	
Pré	 7.2	 8.2	 9.7	 11.3	 14.3	










2	km/h	 3	km/h	 4	km/h	 5	km/h	 6	km/h	
Pré	 0.72	 0.72	 0.72	 0.76	 0.83	










Valeurs relevées au cours des séances d’entraînement 
Effet de l’hypoxie sur la vitesse préférentielle de marche (NH vs NN) : En comparant les 
vitesses préférentielles (PWS) adoptées par les sujets durant les trois semaines d’entraînement 
en condition hypoxique (NH) et les Pré- et Post-tests en normoxie (NN), on obtient une baisse 
significative moyenne de la PWS en NH par rapport à NN Pré de -10.6 ± 7.7% (p<0.05), ainsi 
qu’en NH par rapport à NN Post de -15.3 ± 7.1% (p<0.05). La PWS entre Pré et Post a une 
tendance à augmenter de 5.8 ± 9.4% (p<0.1), comme vu dans la Figure 12.  
 
Figure 16 : Différences de vitesse préférentielle entre conditions NH (Semaines 1 à 3) et NN (Pré et Post).  
* p < 0.05 # p < 0.1 pour les différences Pré/Post 
Rapport du RPE sur la PWS à l’entraînement (NH) : En hypoxie normobarique, en divisant la 
perception d’effort (RPE) des sujets par leur vitesse préférentielle de marche (PWS) de sorte à 
obtenir le rapport RPE/PWS, on obtient une baisse significative des valeurs entre les semaines 
1 et 2 de -7.8 ± 12.5% (p<0.05), entre les semaines 2 et 3 de -4.9 ± 6.0% (p<0.05) et enfin 
entre les semaines 1 et 3 de -12.2 ± 13.3% (p<0.05). 
	 	
Figure 17 : Rapport entre la perception de l’effort (RPE) et la vitesse préférentielle (PWS) en condition 
hypoxique (NH) à l’entraînement. * p < 0.05 pour les différences Pré/Post 
Semaine	1	NH	 Semaine	2	NH	 Semaine	3	NH	 Pré	NN	 Post	NN	

































Perception d’effort : Le graphique suivant représente l’évolution de la perception d’effort 
globale (RPE), de la perception d’effort des jambes (EVA Jambes) et de la perception d’effort 
de la respiration (EVA Respiratoire), au cours des trois semaines d’entraînement (S1, S2, S3). 
Durant chaque entraînement, les valeurs étaient récoltées toutes les cinq minutes, puis 
moyennées sur la séance et enfin sur les trois entraînements de chaque semaine. La perception 
d’effort de la respiration a diminué de -18.0 ± 52.7% (p<0.05) entre la semaine 1 et la 
semaine 2, et diminué de -27.5 ± 30.2% (p<0.05) entre la semaine 1 et la semaine 3. En 
revanche les autres variables n’ont pas démontré de changement significatif.  
 
Figure 18 : Perception d’effort moyennée par semaine. * p < 0.05 pour les différences Pré/Post  
Altitude Blinding : Cette variable représente l’altitude présumée que les sujets ont ressenti lors 
des séances durant les trois semaines (1, 2, 3). A chaque fin de séance, l’expérimentateur 
demandait au sujet à quelle altitude il pensait s’être entraîné entre 0 et 3000 m. L’altitude 
ressentie par les sujets était significativement plus faible et en moyenne égale à 40.4 ± 20.5% 
(p<0.05) de l’altitude simulée. 
 
Figure 19 : Altitude blinding moyenné par semaine. * p < 0.05 pour les différences Pré/Post 















respiratoire,	moyennées	par	semaine	(S1,	S2,	S3)	S1	 S2	 S3	 * *
Semaine	1	 Semaine	2	 Semaine	3	 Simulée	














Valeurs de la composition corporelle 
Les graphiques suivants représentent l’analyse des valeurs récoltées par le Centre des 
Maladies Osseuses du CHUV, par scanner de densitométrie Lunar iDXA. 
 
Corps entier : La figure 20 présente les valeurs d’indice de masse corporelle (IMC), de masse 
totale, de masse grasse, de masse maigre et de pourcentage de graisse du corps entier relevées 
avant (Pré) et après (Post) les trois semaines d’entraînement, le matin à jeun. La masse totale 
présentait une tendance à diminuer de -0.6 ± 1.0% (p<0.1). Les autres variables n’ont pas 
apporté de résultats significatifs.  
 
 
Figure 20 : Valeurs de la composition corporelle totale. # p < 0.1 pour les différences Pré/Post 
 	  












Membres inférieurs : Les valeurs de masse totale, de masse grasse, de masse maigre et de 
pourcentage de graisse des membres inférieurs ont été relevées avant et après les trois 
semaines d’entraînement. La masse grasse avait alors tendance à diminuer de -1.4 ± 2.7% 




Figure 21 : Valeurs de la composition corporelle des membres inférieurs.  
# p < 0.1 pour les différences Pré/Post 	  













Valeurs de la composition sanguine 
Les graphiques suivants représentent l’analyse des valeurs récoltées par le Centre de 
Recherche Clinique du CHUV, aux Laboratoire de Chimie Clinique (LCC) et Laboratoire 
d’Endocrinologie, Diabétologie et Métabolisme (LEM). Seule la valeur de HOMA2-IR a été 
calculée séparément grâce au logiciel The HOMA Calculator3. 
Glycémie : Les valeurs de glucose veineux, de l’insuline et de Homeostatic model assessment 
(HOMA2-IR, indice de résistance à l’insuline) ont été relevées avant (Pré) et après (Post) les 
trois semaines d’entraînement. Seul le glucose veineux avait tendance à diminuer de -3.4 ± 
5.7% (p<0.1). 
 
Figure 22 : Glycémie, insulinémie et HOMA2-IR. # p < 0.1 pour les différences Pré/Post 
Insulinémie : Parmi les 12 participants, deux groupes composés chacun de 5 femmes et 1 
homme se départageaient dans les résultats Post. 6 sujets présentaient une baisse du taux 
d’insuline de -24.4 ± 10.4% (p<0.05), tandis que les 6 autres avaient une augmentation 
significative de celui-ci de 36.4 ± 23.6% (p<0.05).  
 
Figure 23 : Insuline mU/l : répondeurs et non-répondeurs. * p < 0.05 pour les différences Pré/Post 																																																								3	The	HOMA	Calculator	©The	University	of	Oxford	2013	























Cholestérolémie : Les valeurs de cholestérol, de high density lipoprotein (HDL), du rapport 
de cholestérol total sur le HDL, de low density lipoprotein (LDL) et de triglycérides ont été 
relevés avant et après les trois semaines d’entraînement. Le HDL avait diminué 
significativement de -8.1 ± 9.2% (p<0.05), tandis que le rapport cholestérol sur HDL avait 
tendance à augmenter de 5.5 ± 8.8% (p<0.1). Le LDL a marqué une tendance à diminuer de  
-4.7 ± 9.0% (p<0.1). Les résultats concernant le cholestérol et les triglycérides, n’ont pas 
démontré de variation significative. 
 
 
Figure 24 : Cholestérolémie, HDL, LDL et triglycérides. * p < 0.05 # p < 0.1 pour les différences Pré/Post 
 	  






















Valeurs du bilan nutritionnel 
Journal alimentaire : Ce graphique représente la variation de la proportion d’apports 
nutritionnels en grammes de lipides, protéines, glucides et alcool, ainsi que l’hydratation (cl), 
entre les première (Pré) et dernière (Post) semaines d’entraînement. Pour chaque semaine une 
moyenne de l’apport énergétique sur deux jours de travail et un jour de congé a été calculée 
de manière à représenter le plus objectivement possible les valeurs d’une journée dite 
« normale ». L’analyse des valeurs était possible grâce au logiciel TotalCoaching4 qui a 
permis de calculer les quantités en macro-nutriments des repas de chaque sujet. Seule la 
valeur d’hydratation a eu tendance à diminuer de -8.0 ± 12.7% (p<0.1). Aucune autre valeur 
n’a évolué de manière significative. 
 
 
Figure 25 : Proportion des macro-nutriments consommés en moyenne par jour.  
# p < 0.1 pour les différences Pré/Post 	  
																																																								4	Http://www.totalcoaching.com © 2015 TotalCoaching inc.	














Questionnaire de satisfaction post-étude 
Questionnaire : Trois mois après leur participation, les sujets ont reçu ce questionnaire 
anonyme par courriel, de façon à évaluer les impressions de ceux-ci au cours du protocole, 
ainsi que d’avoir un retour sur l’impact de cette expérience sur les habitudes de vie des sujets 
post-étude. Seuls 10 participants sur les 12 y ont répondu. Les réponses à ce questionnaire 




Figure 26 : Questionnaire post-étude (3 mois).  
Est-ce que l’altitude était un élément important pour vous ? 






Non   70% 
     Comment vous êtes-vous senti(e) durant le protocole ? 










En meilleure forme  50% 
     Comment vous êtes-vous senti(e) après le protocole ? 










En meilleure forme  100% 
     Suite à l’étude, avez-vous modifié vos habitudes alimentaires ? 









     Suite à l’étude, avez-vous modifié vos habitudes d’activités ? 
     
 





     Avez-vous trouvé cette expérience enrichissante ? 
     
 





     Vous êtes-vous senti(e) à l’aise durant les séances ? 
     
 





     Seriez-vous prêt(e) à recommencer ? 
     
 






Motivations à participer à l’étude : 
 
Figure 27 : Motivations à participer, questionnaire post-étude (3 mois). 	
Variation du poids :  
 




















Trois thèmes principaux étaient analysés dans cette étude : 
1. Le coût énergétique de la marche qui, selon nos attentes, aurait dû diminuer 
significativement, suite à une adaptation biomécanique, mais surtout à une diminution de la 
masse corporelle. Bien que notre hypothèse de départ tende à être confirmée suite à la 
diminution significative du Cw Brut lorsque la vitesse de marche est importante, les résultats 
obtenus ne sont pas aussi marqués qu’attendu.  
2. La composition corporelle et la composition sanguine. Selon notre hypothèse, le poids 
devait diminuer, principalement par diminution de la masse grasse, ce qui a eu tendance à être 
confirmé malgré un faible delta Pré-Post. En revanche, les résultats des analyses sanguines 
sont contrastés. En effet, si le glucose veineux et le LDL ont marqué tous deux une tendance 
encourageante à baisser, le HDL a diminué significativement, ce qui n’est pas en faveur d’une 
diminution des facteurs de risque cardio-métaboliques.  
3. La vitesse préférentielle de marche : nous postulions que les sujets obtiennent ces résultats 
avec une charge, à vitesse préférentielle de marche, plus faible qu’en normoxie normobarique, 
ce qui a été confirmé par nos résultats et ajoute un argument en faveur de l’entraînement en 
hypoxie normobarique comme pratique conservatrice lors de la prise en charge de sujets 
obèses. 
Les paragraphes suivants analyseront en détail les thématiques évoquées ci-dessus.  
 
Coût énergétique de la marche 
Le Cw Brut était calculé de manière indirecte à l’aide d’un analyseur de gaz, en Pré et Post-
tests, à toutes les vitesses de marche (2, 3, 4, 5, 6 km/h). Bien que la plupart des valeurs en 
Post-test apparaissent inférieures au Pré-test sur le graphique, seul le Cw Brut à 6 km/h a 
diminué de manière significative de -4.7 ± 7.2% (p<0.05). Cette observation va de pair avec 
la réponse de la fréquence cardiaque dont la courbe Post, également inférieure à la courbe Pré, 
ne présente une diminution significative de -4.9 ± 6.4% (p<0.05) qu’à 6 km/h, ainsi que la 
valeur de la perception d’effort (RPE), elle aussi significativement plus faible à 6 km/h.  
Il semble logique de trouver une correspondance entre FC et Cw Brut, étant donné que le 
calcul du Cw Brut est établi par l’intermédiaire des échanges gazeux et que le transport de 
ceux-ci est pris en charge par le sang. Si l’on suit cette idée et que l’on considère que le temps 
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d’exposition NH est trop court pour que d’autres adaptations telles qu’une augmentation de 
l’érythropoïèse aient eu lieu, un transport de O2 plus important résulterait alors soit en une 
augmentation du VES, soit en une augmentation de la FC (ou les deux) de sorte à augmenter 
le débit cardiaque et de ce fait l’apport en O2 aux cellules musculaires, lorsque le Cw Brut est 
plus élevé.  
Si l’on observe les paramètres susceptibles d’influencer la diminution du Cw Brut à haute 
vitesse de marche, il paraîtrait judicieux de pencher pour une meilleure aptitude des sujets à 
maintenir leur équilibre et à dépenser moins d’énergie pour la production de force isométrique 
nécessaire au maintien du poids du corps lors de la phase d’appui (comme le suggèrent Peyrot 
et al. 2012 et Griffin, Roberts, et Kram 2003), car la simple tendance à une diminution de 
poids que nous avons relevée n’est vraisemblablement pas suffisante pour expliquer une 
réduction significative du Cw Brut à 6 km/h. On pourrait enfin émettre l’hypothèse que, si la 
diminution de masse corporelle avait été plus importante, le Cw Brut aurait été influencé à 
toutes les vitesses et pas uniquement à haute intensité.  
Enfin, comme l’avaient déjà remarqué Browning et Kram 2005, les participants ont adopté 
spontanément une vitesse qui minimisait le coût énergétique de la marche, bien que cela 
nécessite un effort aérobique relatif plus important qu’en marchant sur la même distance plus 
lentement. Nos résultats montrent clairement que le coût énergétique de la marche est plus 
élevé à 2 ou 3 km/h qu’à 4 ou 5 km/h pour une même distance parcourue. Par conséquent, il 
pourrait être doublement intéressant d’élaborer un protocole de prise en charge de sujets 
obèses en proposant une vitesse de marche inférieure à la Vopt Cw Brut pour parcourir une 
distance donnée, de sorte à augmenter d’une part la dépense énergétique et à minimiser 
d’autre part les contraintes articulaires (Browning et Kram 2007). 
 
Vitesse préférentielle et perception d’effort  
Comme constaté dans l’étude de (Browning et al. 2006), la vitesse préférentielle en normoxie 
normobarique est légèrement plus élevée, mais très proche de la Vopt calculée à l’aide du Cw 
Brut. Ceci confirme l’idée que les sujets choisissent spontanément une vitesse de marche 
proche du coût énergétique le plus faible. De plus, la vitesse préférentielle de marche était 
plus proche de Vopt Cw Brut que de la vitesse optimale calculée à l’aide du Coût énergétique 
Net (Vopt Cw Net), ce qui va dans le sens de l’étude de (Srinivasan 2009) qui avait observé 
une meilleure prédiction de la vitesse préférentielle de marche avec la Vopt Cw Brut. 
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Après les trois semaines d’entraînement en NH, on note une tendance de la PWS à augmenter, 
passant de 1.29 à 1.36 m/s (4.67 à 4.92 km/h), accompagnée d’une tendance de la perception 
d’effort à diminuer de 10.8 à 9.5. Il est alors fort intéressant de relever qu’après seulement 9 
entraînements en NH à PWS, les sujets marchaient plus vite pour une perception d’effort plus 
faible. Le rapport RPE/PWS confirme d’ailleurs cet intérêt par une valeur significativement 
plus faible entre les Pré- et Post-tests en condition NN. 
De plus, la perception d’effort en Pré- et Post-tests était significativement plus faible à 3, 4 et 
6 km/h, ce qui, même en l’absence d’amélioration métabolique, indiquerait déjà une 
amélioration en termes de capacité fonctionnelle ou de qualité de vie.  
 
Composition corporelle et composition sanguine 
Pour commencer, la collecte des bilans alimentaires des participants devait nous apporter un 
argument supplémentaire, permettant d’appuyer les résultats obtenus pour la composition 
corporelle et le profil sanguin. Si les chiffres que nous offrent les analyses sanguines et iDXA 
sont extrêmement précis et reproductibles, l’évaluation du bilan alimentaire est plus 
approximative. Celle-ci était principalement limitée par la bonne volonté des sujets qui 
avaient pour indication de noter tous leurs apports nutritionnels ou hydriques durant six 
journées non consécutives. En relevant les données, force est de constater que la précision et 
l’implication de tout un chacun dans cette tâche était très variable. Ceci dit, si l’on observait 
une nette différence interindividuelle en termes qualitatifs du bilan, les sujets étaient de 
manière générale suffisamment réguliers intra-individuellement pour que la tendance à 
augmenter ou diminuer l’apport nutritionnel soit observable. Il s’agissait donc de voir si 
l’entraînement en altitude avait une influence sur le comportement alimentaire des sujets : 
augmentation de l’apport énergétique ou diminution de celui-ci.  
Les résultats de l’ensemble du bilan nutritionnel ne suggèrent aucune modification 
significative de l’apport énergétique total, de même que pour les macro-nutriments 
séparément. La seule variable ayant eu une légère tendance à la baisse était celle de l’apport 
hydrique, ce qui incite à penser que les variations des résultats de iDXA et d’analyse sanguine 
ne sont dues qu’aux effets de l’entraînement de marche en NH et non pas à une modification 
quelconque du comportement alimentaire. Il n’est cependant pas imaginable de comparer la 
valeur scientifique du bilan alimentaire à celle des analyses du CHUV et il est par conséquent 
nécessaire de rappeler d’être prudent avec l’interprétation des résultats proposée ci-dessus.  
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Pour en venir aux faits, suite aux trois semaines d’entraînements en condition NH, on note 
une tendance du poids total à diminuer de 0.55 kg, mais l’origine de la composition de cette 
masse n’est pas significativement claire. Si l’on s’intéresse aux membres inférieurs en 
revanche, la diminution du poids de ceux-ci est majoritairement expliquée par une tendance 
de la masse grasse à baisser de 0.23 kg, ce qui représente tout de même près de la moitié de la 
diminution du poids du corps total. Dans ce cas précis, où les chiffres ne sont pas très élevés, 
l’analyse du bilan nutritionnel est une information importante, car elle permet de rehausser 
l’intérêt de ces résultats en leur apportant plus d’envergure.   
Les résultats des analyses sanguines sont malheureusement un peu plus mitigés. Si l’on 
commence par la glycémie, la tendance du glucose veineux à diminuer correspond à notre 
hypothèse de départ et va dans le sens de la littérature existante (Ling et al. 2008). En 
revanche le graphique concernant le taux d’insuline sanguin a de quoi laisser perplexe. 
Contrairement à nos attentes, la moyenne de cette variable, tous sujets confondus, a peu 
bougé entre le Pré et le Post-test. Mais en s’y intéressant de plus près, on note une nette 
différence entre sujets que l’on arrive même à départager en deux groupes égaux de 6 
personnes (composés de 5 femmes et 1 homme), dont l’un marque une augmentation 
significative du taux d’insuline en Post-test et l’autre une diminution significative de celui-ci. 
Cette observation mérite de retenir notre attention et nécessiterait de plus amples recherches, 
car, pour une même exposition à NH et un taux d’insuline moyen de départ semblable, la 
réponse physiologique des sujets était littéralement partagée. Ceci laisserait suggérer que 
certains sujets soient plutôt « répondeurs » à l’exposition NH et d’autres « non-répondeurs » 
et impliquerait alors une prise en charge individualisée dans le cadre du traitement de la 
résistance à l’insuline.  
Un autre paramètre méritant d’être débattu est celui du RER (respiratory exchange ratio) qui, 
selon qu’il se rapproche de 0.7 ou de 1, donne une indication sur la provenance des substrats 
utilisés de préférence par le système pour produire de l’énergie. Un RER proche de 0.7 
indiquerait une provenance de l’apport énergétique lié à l’oxydation des lipides, alors qu’un 
RER se rapprochant de 1 suggérerait un apport énergétique principalement associé à la 
glycolyse. Dans le cas de notre étude et en accord avec la littérature (Pérez de Heredia, Wood, 
et Trayhurn 2010), le déficit en O2 aurait pour conséquence de favoriser la glycolyse 
anaérobie. C’est l’observation que nous pouvons faire par l’augmentation significative du 
RER aux vitesses de 2, 4 et 5 km/h en Post-test. Dans le cadre du traitement de l’obésité, ce 
résultat n’est pas vraiment réjouissant étant donné que le principal objectif serait de faire 
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perdre de la masse adipeuse aux sujets et l’on peut postuler que cette diminution serait plus 
importante si le métabolisme énergétique favorisait une filière aérobie avec l’oxydation des 
lipides plutôt qu’une glycolyse anaérobie. Ceci étant, en poursuivant le protocole sur une 
période prolongée, une acclimatation à l’exposition NH serait envisageable, signifiant alors 
que l’augmentation de la glycolyse anaérobie ne serait que la conséquence d’une réponse 
aiguë au manque de O2. A nouveau ces simples résultats ne permettent pas de soutenir une 
conclusion si hâtive avec certitude, mais cette facette de l’entraînement en hypoxie mériterait 
d’être approfondie.  
La même retenue sera de mise concernant les résultats du cholestérol sanguin et des 
lipoprotéines HDL et LDL. La première observation positive est que le LDL marque une 
tendance à baisser. Familièrement appelé « mauvais » cholestérol du fait de son aggravation 
des risques métaboliques, lorsqu’il se trouve en quantité supérieure à 4.1 mmol/l dans le sang 
(Fondation Suisse de Cardiologie5), la baisse de ce paramètre peut donc être considérée 
comme un point positif de notre étude.  
En revanche, la diminution significative du HDL (« bon cholestérol »), accompagnée d’une 
tendance à l’augmentation du rapport cholestérol/HDL, est une observation en défaveur de 
notre protocole. Si la diminution du LDL en hypoxie modérée a déjà été démontrée à 
quelques reprises (Ling et al. 2008), les potentiels risques de diminution de HDL et de 
péjoration du rapport cholestérol/HDL sont vraisemblablement encore peu connus à ce jour. 
Au vu de nos résultats, de futures recherches mériteraient que l’on y porte un plus grand 




Si les arguments métaboliques sont discutables, a contrario, il en existe de nombreux en 
faveur d’une utilisation de l’hypoxie normobarique à des fins thérapeutiques, soulageant 
l’appareil locomoteur d’une partie des charges qui lui sont imposées. En effet, l’amélioration 
de la Vopt Cw Brut et de la PWS observée en Post-test a été obtenue en s’entraînant 
systématiquement à une PWS inférieure à ces valeurs lors des séances en NH. Qu’il s’agisse 
de la première, de la deuxième ou de la troisième semaine d’entraînement, la valeur moyenne 
de la PWS en condition NH était significativement inférieure aux valeurs des Pré- et Post-																																																								5	http://www.swissheart.ch	
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tests en normoxie normobarique. En accord avec (Browning et Kram 2007), ceci suggère que 
l’on ait de meilleures chances, en conditions NH, de préserver l’intégrité articulaire de sujets 
obèses particulièrement exposés.  
De plus, la rapide diminution du rapport RPE/PWS et des valeurs de EVA (Respiratoire) lors 
des séances d’entraînement laisse penser que les sujets se soient acclimatés rapidement à cette 
situation nouvelle et que, dès la deuxième semaine d’entraînement, l’effort soit perçu comme 
significativement moins éprouvant.  
Enfin, le blinding de l’altitude fût une franche réussite, puisque la moyenne donnée sur les 
trois semaines par les participants était de 1211 m, soit 40.4 ± 20.5% de la valeur réelle qui 
était de 3000 m lors de chaque séance.  
Ces résultats sont fort encourageants dès lors que, premièrement, les charges d’entraînement 
semblent diminuées, tout en apportant des résultats convaincants, en accord avec les études de 
(Wiesner et al. 2010) et de (Haufe et al. 2008),  mais en plus la simulation d’altitude en NH ne 
semble pas suffisamment perceptible pour gêner les participants lors de leurs entraînements, 
en particulier dès la deuxième semaine.  
 
Réponses au questionnaire post-étude 
Suite à leur participation, les sujets ont reçu un questionnaire par e-mail visant à évaluer 
l’impact de l’étude sur leur qualité de vie durant et après le déroulement du protocole.  
10 des 12 participants ont pu donner suite à ce courriel, ce qui diminue quelque peu sa valeur 
représentative, mais apporte tout de même des résultats très intéressants.   
Tout d’abord, les principaux facteurs motivationnels pour participer à l’étude étaient : la 
curiosité et la découverte, le fait d’obtenir un bilan de santé ainsi que la prise en charge et 
l’encadrement. Ceci témoigne du besoin d’être accompagné ou guidé lorsque l’on souhaite 
débuter une perte de poids ou changer ses habitudes de vie.  
Le point extrêmement encourageant pour les expérimentateurs de cette étude, du point de vue 
humain, est que 100% des réponses étaient positives concernant l’aspect enrichissant de celle-
ci, le fait d’être à son aise lors des séances et d’être prêt à recommencer si l’occasion se 
présentait. Bien qu’il soit impossible de quantifier l’importance de la prise en charge dans une 
étude scientifique, une unanimité sur ces trois paramètres relève d’autant plus de la 
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considération qu’il faut avoir pour l’encadrement et la mise en confiance, lors de l’élaboration 
d’un protocole ou d’un programme de prise en charge quel qu’il soit.  
Concernant la qualité de vie post-étude, sans prendre en compte nos résultats de tests, 100% 
des participants attestent s’être sentis en meilleure forme après le déroulement du protocole. 
Par ailleurs on constate que 80% d’entre eux ont établi des modifications de leurs habitudes 
d’activité physique et que 50% ont fait de même avec leurs habitudes alimentaires.  
Ce n’est d’ailleurs pas sans conséquence, puisque 70% des sujets affirment avoir perdu du 
poids dans les trois mois qui ont suivi le protocole, tandis que seulement 10% en ont repris.  
Avoir un retour sur l’impact d’une telle prise en charge et sur le comportement des sujets 
post-étude est primordial car, même suite à seulement cinq semaines d’encadrement et sans 
prendre en compte les résultats physiologiques ou biomécaniques de l’étude, on s’ouvre à une 
troisième dimension souvent sous-estimée dans le cadre scientifique, celle de l’humain, de ses 
motivations et de ses habitudes de vie. En effet, avant de détenir le meilleur programme 
imaginable pour entreprendre une perte de poids, il faut tout d’abord que le participant y 
adhère, qu’il ait confiance en ce que lui propose l’expérimentateur et comprenne les enjeux 
pour sa santé. Il est également capital de rendre compte de la nécessité de ne pas juste 
« participer à un programme » et reprendre son train de vie habituel sitôt après, mais dès lors 
que l’on a décidé d’engager un changement, qu’il est indispensable que celui-ci ait lieu sur 
l’ensemble des habitudes de vie de l’individu, sans quoi il sera impossible de pouvoir 
stabiliser une récente perte de poids, une amélioration des facteurs de risques métaboliques ou 
une augmentation de performances.  
 
Forces et limites 
La principale limite scientifique de ce travail réside dans le fait que notre protocole 
d’entraînement durait 3 semaines et soit dépourvu de groupe contrôle, tandis que la plupart 
des autres études utilisant des conditions en NH proche des nôtres, se déroulaient sur 4 à 8 
semaines et avec contrôle (Haufe et al. 2008; Wiesner et al. 2010; Netzer, Chytra, et Küpper 
2008). Ceci explique alors peut-être le fait que l’on ait beaucoup de tendances dans nos 
résultats, mais peu de valeurs significatives et justifierait lors d’une prochaine expérience 
d’augmenter la durée d’exposition à l’altitude simulée et d’augmenter la taille du groupe afin 
de pouvoir comparer les résultats avec un groupe contrôle.  
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L’autre limite, de taille, provient de la difficulté à isoler les effets d’un tel entraînement. Bien 
que le protocole soit standardisé au maximum, nous ne pouvons pas nous assurer de ce que 
mangent réellement les sujets, de leur activité physique ou de leurs heures et qualité de 
sommeil. Le bien-fondé de cette étude repose alors en partie sur la confiance réciproque entre 
le sujet et l’expérimentateur, limitant de ce fait l’interprétation des résultats. 
Enfin le principal facteur limitant réside dans la difficulté à trouver des participants répondant 
aux critères d’inclusion. De fait, nombre de personnes sont concernées par la question de 
l’obésité en Suisse, mais beaucoup sont déjà prises en charge dans d’autres structures, sont 
déjà actives, suivent un régime alimentaire ou sont déjà atteintes de pathologies chroniques 
telles que le DT2 ou l’hypertension, les excluant des conditions d’inclusion. Trouver une 
personne obèse en bonne santé n’est pas chose aisée, dès lors que l’obésité est, selon la 
définition de l’OMS, un important critère d’aggravation des facteurs de risques cardio-
métaboliques. De plus, pour des études portant sur d’autres pathologies, il serait facile de 
profiter du répertoire médical lors du recrutement des participants. Or, une personne obèse 
saine n’apparaît sur aucun registre comme telle, et il devient alors délicat de bénéficier du 
soutien de médecins. Nous avons rencontré la même complication en ce qui concerne l’aide 
de diététiciens ou de centres de remise en forme, puisque nos participants devaient avoir un 
poids stable et être sédentaires, ce qui impliquait qu’ils ne soient pas déjà suivis. Nous 
pourrions encore évoquer la difficulté éthique ou morale à aborder une personne dans la rue 
lorsqu’elle semble remplir les critères d’inclusion, alors que dans le cas de recherches portant 
sur une population sportive, la question serait sans nul doute beaucoup moins périlleuse. Il 
fallait alors trouver un moyen d’intéresser cette population spécifique, tout en évitant les 
pratiques pouvant être perçues comme stigmatisantes. Nous avons donc largement diffusé une 
annonce (Annexe 6) dans les grandes entreprises, l’Université de Lausanne et les sites intranet 
de la Ville de Lausanne, de l’Etat de Vaud et du CHUV, espérant que les principaux 
intéressés se manifesteraient d’eux-mêmes, nous évitant ainsi tout risque de malaise. Une 
année complète aura alors été nécessaire, entre le début du recrutement et les derniers tests 
effectués, pour obtenir les douze résultats présentés dans cette étude.  
A cela s’ajoute une autre barrière de taille, celle de l’acceptation de son état d’obésité. Si 
beaucoup seraient intéressés à prendre part à une telle expérience, on oublie souvent la 
difficulté que cela peut représenter d’être confronté à son apparence ou son état de santé 
lorsque ceux-ci diffèrent de la norme sanitaire ou de l’idéal social. Le fait de participer à une 
étude scientifique signifie alors être prêt à monter sur une balance plusieurs fois, être 
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confronté à son image et à sa composition corporelle relevés au scanner, faire face au langage 
scientifique et médical dont la terminologie peut parfois surprendre dans son aspect direct et 
frontal bien que spécifique et dénué de tout jugement. Tous ces facteurs réunis impliquent que 
le participant ait au préalable accepté son statut médical, de sorte à pouvoir s’ouvrir et 
s’épanouir dans la prise en charge apportée par l’étude, ce qui n’est pas chose facile.  
L’ensemble de l’équipe s’est alors fait un point d’honneur de tout mettre en œuvre pour être le 
plus à l’écoute possible et faciliter au maximum la gestion de l’agenda de chacun de façon à 
ce que sa participation soit perçue comme une expérience à vivre et non pas une contrainte. 
L’acquisition des résultats ayant été possible grâce à un groupe de petite envergure, il importe 
d’en rappeler les limites quant à une généralisation à l’ensemble de la population. Les 
recherches concernant l’hypoxie normobarique ou hypobarique n’en sont qu’à leurs débuts et, 
s’il est passionnant d’y participer, il faut néanmoins rester très prudent quant à leur 
interprétation. De futures études seraient en effet indispensables à l’éclaircissement de la 
réponse de l’insuline à l’hypoxie, ainsi que celle du HDL. De surcroît, la dose idéale 
d’exposition NH est encore méconnue à ce jour et implique que d’autres protocoles de plus 
grande étendue soient mis en place avec la participation d’un groupe contrôle. 
 
La principale force de ce travail réside, elle, dans la quantité d’informations relevées. C’était 
effectivement une chance considérable de pouvoir participer en tant qu’expérimentateur à une 
étude regroupant les compétences du service du CRC et du Centre des maladies osseuses du 
CHUV ainsi que de disposer d’un matériel de pointe dans les laboratoires du Centre Sport et 
Santé de l’Université de Lausanne. La quantité de variables relevées nous offre alors un point 
de vue élargi et très complet sur un tel entraînement en condition NH et il est désormais 
possible de mettre en relief le Cw, la perception d’effort, les compositions corporelle et 
sanguine, en associant ces variables les unes aux autres. Ceci favorise la compréhension non 
pas d’une variable seule, mais de l’ensemble des réponses à l’altitude simulée et de peser les 
tenants et aboutissants avec plus d’objectivité.   
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Conclusion 
L’objectif premier de cette étude consistait à analyser les effets d’un entraînement de marche  
à vitesse préférentielle en hypoxie normobarique (14.5% O2, Patm 745 ± 2 mmHg) sur le coût 
énergétique, la composition corporelle et le profil sanguin de sujets obèses en bonne santé. Il 
en résulte que, suite à 3 semaines d’entraînement, les participants ont amélioré leur coût 
énergétique et leur FC à 6 km/h, ainsi que leur perception de l’effort, en particulier à 3, 4 
km/h et PWS. La composition corporelle a marqué une tendance à l’amélioration, surtout au 
niveau des membres inférieurs, tandis que les résultats concernant le profil sanguin sont plus 
mitigés, avec une diminution positive du glucose veineux et du LDL, mais aussi une 
diminution défavorable du HDL qui mérite une attention particulière. De plus, une réponse à 
l’aspect inattendu est apparue sur l’analyse du taux d’insuline, suggérant que certains sujets 
soient répondeurs et d’autres non-répondeurs à l’altitude, mais en l’absence de recherches 
futures, cela ne reste qu’une hypothèse.  
Un facteur des plus positifs de ce protocole était que les résultats ont été obtenus en adoptant 
une vitesse préférentielle de marche plus faible en hypoxie à l’entraînement qu’en normoxie 
durant les tests, ce qui aurait pour conséquence de diminuer la charge potentielle de 
l’entraînement à vitesse de marche préférentielle et de ce fait confirmerait l’intérêt de 
l’utilisation de l’hypoxie comme pratique conservatrice lors de la prise en charge de sujets 
obèses.  
Enfin, ne perdons pas de vue que l’hypoxie est un appui complémentaire indéniable parmi 
d’autres dans la prise en charge de personnes obèses, mais nous aurions tort de la considérer 
comme une solution en soit. A mon sens, l’élément fondamental sur lequel repose la réussite 
de la prise en charge de la personne obèse est avant tout la capacité à répondre à cette double 
question élémentaire : 
 « Pourquoi ai-je pris du poids ? »  et « Pourquoi est-ce que je souhaite en perdre ? »  
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Toute modification est interdite. Nous vous encourageons à copier le Q-AAP dans sa totalité.
1. Votre médecin vous a-t-il déjà dit que vous souffriez d’un problème cardiaque et que vous ne deviez 
participer qu’aux activités physiques prescrites et approuvées par un médecin?
2. Ressentez-vous une douleur à la poitrine lorsque vous faites de l’activité physique?
3. Au cours du dernier mois, avez-vous ressenti des douleurs à la poitrine lors de périodes autres que celles où 
vous participiez à une activité physique?
4. Éprouvez-vous des problèmes d’équilibre reliés à un étourdissement ou vous arrive-t-il de perdre 
connaissance?
5. Avez-vous des problèmes osseux ou articulaires (par exemple, au dos, au genou ou à la hanche) qui 
pourraient s’aggraver par une modification de votre niveau de participation à une activité physique?
6. Des médicaments vous sont-ils actuellement prescrits pour contrôler votre tension artérielle ou un problème 
cardiaque (par exemple, des diurétiques)?
7. Connaissez-vous une autre raison pour laquelle vous ne devriez pas faire de l’activité physique?
Veuillez noter que si votre état de santé se trouve modifié de sorte que vous 
deviez répondre «OUI» à l’une ou l’autre des questions précédentes, consultez 
un professionnel de la santé ou de la condition physique, afin de déterminer  
s’il vous faut modifier votre programme d’activités.
L’exercice physique pratiqué d’une façon régulière constitue une occupation de loisir saine et agréable.  D’ailleurs, de plus en plus de gens pratiquent une activité physique de façon régulière. 
Règle générale, augmenter la pratique sportive n’entraîne pas de risques de santé majeurs.  Dans certains cas, il est cependant conseillé de passer un examen médical avant d’entreprendre 
un programme régulier d’activités physiques.  Le Q-AAP (questionnaire sur l’aptitude à l’activité physique) vise à mieux cerner les personnes pour qui un examen médical est recommandé.
Si vous prévoyez modifier vos habitudes de vie pour devenir un peu plus actif(ve), commencez par répondre aux 7 questions qui suivent.  Si vous êtes agé(e) de 15 à 69 ans, le Q-AAP vous 
indiquera si vous devez ou non consulter un médecin avant d’entreprendre votre nouveau programme d’activités.  Si vous avez plus de 69 ans et ne participez pas d’une façon régulière à 
des activités physiques exigeantes, vous devriez consulter votre médecin avant d’entreprendre ces activités.
Lisez attentivement et répondez honnêtement à chacune des questions suivantes.  Le simple bon sens sera votre meilleur guide pour répondre correctement à ces questions.  Cochez OUI 
ou NON.
Consultez votre médecin AVANT d’augmenter votre niveau de participation à une activité physique et AVANT de faire évaluer votre condition physique.  Dites à 
votre médecin que vous avez complété le questionnaire sur l’aptitude à l’activité physique et expliquez-lui précisément à quelles questions vous avez répondu 
«OUI».
•	 Il	se	peut	que	vous	n’ayez	aucune	contre-indication	à	l’activité	physique	dans	la	mesure	où	vous	y	allez	lentement	et	progressivement.		Par	ailleurs,	il	est	
possible que vous ne puissiez faire que certains types d’efforts adaptés à votre état de santé.  Indiquez à votre médecin le type d’activité physique que 




Questionnaire sur l'aptitude 
à l'activité physique - Q-AAP  
(version révisée en 2002)
REMETTRE À PLUS TARD L'AUGMENTATION DE VOTRE 
PARTICIPATION ACTIVE :
•	 si	vous	souffrez	présentement	de	fièvre,	d’une	grippe	ou	d’une	autre	
affection passagère, attendez d’être remis(e); ou
•	 si	vous	êtes	enceinte	ou	croyez	l’être,	consultez	votre	médecin	avant	
de modifier votre niveau de pratique sportive régulière.
Si vous  
avez  
répondu
Si, en toute honnêteté, vous avez répondu «NON» à toutes les questions du Q-AAP, vous êtes dans une 
certaine mesure, assuré(e) que:
•	 vous	pouvez	augmenter	votre	pratique	régulière	d’activités	physiques	en	commençant	lentement	et	
en augmentant progressivement l’intensité des activités pratiquées.  C’est le moyen le plus simple 
et le plus sécuritaire d’y arriver.
•	 vous	pouvez	faire	évaluer	votre	condition	physique.		C’est	le	meilleur	moyen	de	connaître	votre	
niveau de condition physique de base afin de mieux planifier votre participation à un programme 
d’activités physiques.
Dans	le	mesure	où	le	Q-AAP	est	administré	avant	que	la	personne	ne	s’engage	dans	un	programme	d’activités	ou	qu’elle	fasse	évaluer	sa	condition	physique,	la	section	suivante	constitue	un	
document ayant une valeur légale et administrative.
«Je sous-signé(e) affirme avoir lu, compris et complété le questionnaire et avoir reçu une réponse satisfaisante à chacune de mes questions.»
NOM _________________________________________________________________________  
SIGNATURE _______________________________________________________________________________  DATE ______________________________________________________
SIGNATURE D'UN PARENT  _____________________________________________________________________  TÉMOIN ____________________________________________________
or TUTEUR (pour les mineurs)
Formule de consentement du Q-AAP:  La Société canadienne de physiologie de l’exercice, Santé Canada et ses représentants n’assument aucune responsabilité vis-à-vis des accidents qui pourraient survenir 
lors de l’activité physique.  Si, après avoir complété le questionnaire ci-dessus, un doute persiste quant à votre aptitude à faire une activité physique, consultez votre médecin avant de vous y engager.
(Un questionnaire pour les gens de 15 à 69 ans)
 OUI NON
OUI à une ou plusieurs questions
NON à toutes ces questions
N.B.– Cette autorisation de faire de l'activité physique est valide pour une période maximale de 12 mois à 
compter du moment où le questionnaire est rempli.  Elle n'est plus valide si votre état de santé change de telle 
sorte que vous répondez «OUI» à l'une des sept questions.
© Société canadienne de physiologie de l'exercice    www.csep.ca/forms
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Formulaire de consentement : 1 
 2 
! Veuillez lire attentivement ce formulaire. 3 
! N’hésitez pas à poser des questions si certains aspects vous semblent peu clairs ou si vous souhaitez obtenir 4 
des précisions. 5 
Numéro de l’étude :  
Titre de l’étude : « Effet d’un entraînement de marche en condition hypoxique sur la composition corporelle, 
le métabolisme et les réponses mécaniques chez des sujets obèses sains »  
Promoteur (adresse complète) : Institut des Sciences du Sport de l’Université de Lausanne (ISSUL), Université de 
Lausanne, CH – 1015 Lausanne 
Lieu de réalisation de l’étude : Laboratoire de recherche de l’ISSUL, Centre Sport & Santé, Dorigny, 1010 Lausanne 
 
Investigateurs 
Nom et prénom : 
Malatesta Davide et Millet Grégoire 
Participant 
Nom et prénom : 
Date de naissance : 
 
 
 homme                          femme 
! Je déclare avoir été informé(e), oralement et par écrit, par l’investigateur des objectifs et du déroulement de 6 
l’étude, des effets présumés, des avantages et des inconvénients possibles ainsi que des risques éventuels. 7 
! Je certifie avoir lu et compris l’information écrite aux participants qui m’a été remise sur l’étude précitée, 8 
datée du [date]. J’ai reçu des réponses satisfaisantes aux questions que j’ai posées en relation avec ma 9 
participation à cette étude. Je conserve l’information écrite aux participants et reçois une copie de ma 10 
déclaration écrite de consentement. 11 
! J’ai eu suffisamment de temps pour prendre ma décision. 12 
! Je suis informé(e) que la responsabilité civile des recherches menées par les collaborateurs de l’Université 13 
de Lausanne est couverte par cette dernière, respectivement par l’Etat de Vaud en fonction du montant 14 
concerné, selon une décision du Conseil d’Etat du 10 juillet 2013. 15 
! Je sais que mes données personnelles ne seront transmises que sous une forme anonyme à des institutions 16 
externes à des fins de recherche. J’accepte que des autorités et de la Commission d’éthique cantonale et de 17 
l’UNIL puissent consulter mes données brutes, afin de procéder à des examens et à des contrôles, à 18 
condition toutefois que leur confidentialité soit strictement assurée.  19 
! Je prends part de façon volontaire à cette étude. Je peux, à tout moment et sans avoir à fournir de 20 
justification, révoquer mon consentement à participer à cette étude. 21 
! Je suis conscient(e) du fait que les exigences et les restrictions mentionnées dans l’information aux 22 
participants devront être respectées pendant la durée de l’étude. L’investigateur peut m’exclure à tout 23 
moment de l’étude dans l’intérêt de ma santé. De mon côté, je m’engage à informer l’investigateur de toute 24 
prise de médicaments (prescrits par le médecin ou achetés par moi-même). 25 
!  26 
Lieu, date 
 
Signature du participant 
Attestation de l’investigateur : J’atteste par ma signature avoir expliqué au participant la nature, l’importance 27 
et la portée de l’étude. Je déclare satisfaire à toutes les obligations en relation avec cette étude. Si je devais 28 
prendre connaissance, à quelque moment que ce soit durant la réalisation de l’étude, d’informations susceptibles 29 
d’influer sur le consentement du participant à participer à l’étude, je m’engage à l’en informer immédiatement. 30 
Lieu, date 
 
Signature de l’investigateur 
  31 
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Annexe 5 : Questionnaire post-étude 
Questionnaire post-étude Unil / CHUV 2015 
1. Quel élément vous a motivé à participer ? (Plusieurs réponses possibles) 
• Le fait d’être pris en charge, l’encadrement  
• L’intérêt pour l’altitude  
• Le bilan de santé  
• La gratuité  
• La curiosité, la découverte  
• Autre : 
2. Est-ce que l’altitude était un élément important pour vous ? 
• Oui  
• Non  
3. Comment vous êtes-vous senti(e) durant le protocole ? 
• Fatigué(e)  
• Idem qu’avant l’expérience  
• En meilleure forme  
4. Comment vous êtes-vous senti(e) après le protocole ? 
1. Fatigué(e)  
• Idem qu’avant l’expérience  
• En meilleure forme  
5. Suite à l’étude, avez-vous modifié vos habitudes alimentaires ? 
• Oui  
• Non  
6. Suite à l’étude, avez-vous modifié vos habitudes d’activités ? 
• Oui  
• Non  
7. Dans les 3 mois suivant l’étude, avez-vous observé une variation de votre poids ? 
• + 5 kg  
• 0 à + 5 kg  
• Pas de changement  
• 0 à - 5 kg  
• - 5 kg  
8. Avez-vous trouvé cette expérience enrichissante ? 
• Oui  
• Non  
9. Vous êtes-vous senti(e) à l’aise durant les séances ? 
• Oui  
• Non  
10. Seriez-vous prêt(e) à recommencer ? 
• Oui  
• Non  
11. Avez-vous d’autres remarques à ajouter ? 	  
	 X	
Annexe 6 : Annonce de recrutement 
  
Recrutement : sujets en surpoids 
 
Le Département de Physiologie de l’UNIL 
recherche 30 sujets en surpoids (IMC 30 à 35), 
en bonne santé, pour participer à une étude sur 
l’effet d’un programme d’entraînement en altitude 
simulée (3000 m) sur la perte de poids et 
l’amélioration de la marche. 
 
 
Les critères pour participer à l’étude sont les suivants : 
 
- Homme ou femme entre 18 et 40 ans ; - Bonne santé ; - Non-fumeur ; - Disponibilité 3x 1 heure / semaine, pendant 5 semaines, entre 
septembre 2014 et juillet 2015 ; - Disposition à réaliser des exercices de marche sur tapis roulant à 
intensité modérée.  
 
 
La participation à cette étude donnera droit à 300 CHF. 
 
Pour participer à l'étude ou obtenir de plus amples informations, 
prendre contact avec : 
 
 
Gilles Saudan : 079 779 26 29, gilles.saudan@unil.ch 
 
